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1 Einleitung 
 
Mit der Intensivierung der Landwirtschaft in den 60er Jahren des letzten Jahrhunderts konnte die 
Milchleistung der Kühe bis heute erhöht werden. Gleichzeitig nahmen aber auch verschiedene 
Erkrankungen, unter anderem die Klauenrehe des Rindes, deutlich zu. In Anlehnung an die zu diesem 
Zeitpunkt besser untersuchte Hufrehe des Pferdes konzentrierten sich die ersten Forschungen über die 
Klauenrehe des Rindes hauptsächlich auf die akute und chronische Form (NILSSON 1963, MACLEAN 
1965, MACLEAN 1970). Im Jahr 1979 wurde durch PETERSE erstmals die subklinische Klauenrehe des 
Milchrindes erwähnt. Sie wird als prädisponierender Faktor für Lahmheiten und weitere 
Klauenerkrankungen wie White-Line-Disease oder Sohlengeschwüre angesehen (GREENOUGH und 
VERMUNT 1991, LISCHER und OSSENT 1994, MÜLLING und LISCHER 2002, GREENOUGH 2007a).  
Lahmheiten als Abgangsursache bei Milchkühen lagen 1970 bei 2,9 %, im Jahre 2005 sind sie bereits auf  
9,7 % angestiegen (ADR 2005). Unter den am häufigsten vorkommenden Erkrankungen liegen Lahmheiten 
mit 41,5 %, neben Fruchtbarkeitsstörungen und Eutererkrankungen, an dritter Stelle (LEHNERT 2005). 
Nahezu 90% der Lahmheiten sind auf Erkrankungen der Klauen zurückzuführen. Diese verursachen auf der 
einen Seite z. T. erhebliche Schmerzen und Leiden der Kühe, auf der anderen Seite bringen sie 
wirtschaftliche Verluste sowie höhere Tierarztkosten mit sich, so dass an dieser Stelle weitere Forschungen 
sowie eine enge Kooperation zwischen Landwirten, Tierärzten und Klauenpflegern unabdingbar sind.  
Die Vielzahl an Risikofaktoren aus den Kategorien Umwelt, Hygiene, Fütterung, Haltung, Klauenpflege und 
Genetik, die eine Entstehung der Klauenrehe begünstigen, lassen auf eine  multifaktorielle Ätiologie 
schließen (GREENOUGH und VERMUNT 1991, LISCHER und OSSENT 1994, MÜLLING und LISCHER 
2002, GREENOUGH 2007a). Da die Klauenrehe sehr häufig nach der Abkalbung auftritt bzw. eine 
Verschlechterung der Klauengesundheit zu erkennen ist, wurden schon früh peripartale Erkrankungen als 
Ursachen diskutiert (NILSSON 1963, MACLEAN 1965, TOUSSAINT RAVEN 1998). Dabei standen 
Endometritiden und Pansenazidosen, die Freisetzung vasoaktiver Substanzen sowie Endotoxine in 
Verbindung mit Entzündungen im Klauengewebe im Vordergrund.  
Nach Ansicht mehrerer Autoren beginnen die Veränderungen bei der subklinischen Rehe jedoch ohne 
primäre Entzündungen, so dass sie für diese Erkrankung andere Bezeichnungen wie z.B. „claw horn 
disruption“ (CHD) verwenden (HOBLET und WEISS 2001, LE FEVRE et al. 2001, TARLTON et al. 2002, 
VERMUNT 2007).  
Neuere Studien befassen sich hauptsächlich mit der subklinischen Klauenrehe im peripartalen Zeitraum. 
Dabei treten vermehrt hormonelle Umstellungen nach der Abkalbung sowie metabolische Störungen als 
mögliche Ursachen der Sohlenhämorrhagien in den Vordergrund (LEACH et al. 1997, OFFER et al. 2000, 
MÜLLING und LISCHER 2002, TARLTON et al. 2002, KNOTT et al. 2007, MÜLLING 2007, 
GREENOUGH 2007a). Die peripartale Körperkondition der Milchkühe im Hinblick auf deren 
Fettmobilisierung sowie die Betrachtung des Energie- bzw. Fettstoffwechsels der Tiere nach der Abkalbung 
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und ihre möglichen Einflüsse auf die subklinische Klauenrehe wurden bislang nur wenig erforscht 
(BICALHO et al. 2009). 
Einen völlig neuen Ansatz stellt die Untersuchung des Einflusses der postpartalen Insulinresistenz der 
Milchkühe auf die Ausbildung von Sohlenhämorrhagien dar (MÜLLING 2007). Solche Zusammenhänge 
wurden bisher nur bei Pferden mit akuter Hufrehe untersucht (JOHNSON et al. 2004, TREIBER et al. 2006a, 
EADES et al. 2007).  
Im Hinblick auf die nachstehende Arbeit werden folgende Fragestellungen formuliert: 
 Lässt sich die in der Literatur beschriebene Verschlechterung der Klauenläsionen nach der 
Abkalbung in den untersuchten Betrieben verifizieren und können diese Veränderungen auf die 
subklinische Klauenrehe zurückgeführt werden? 
 Gibt es systemische Einflüsse auf die Ausbildung der subklinischen Klauenrehe nach der 
Abkalbung, welche sich anhand ausgewählter Blutparameter beurteilen lassen? 
 Beeinflussen die peripartale Körperkondition sowie die antepartale Verfettung der Milchkühe die 
Ausbildung der subklinischen Klauenrehe? 
 Bestehen Beziehungen zwischen dem peripartalen Energie- und Fettstoffwechsel, peripartalen 
Erkrankungen sowie der postpartalen Insulinresistenz und der Entstehung der subklinischen 
Klauenrehe? 
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2 Literaturübersicht 
 
2.1 Aufbau und Anatomie der Klaue  
Die Rinderklaue besteht aus der umgebauten, stark verhornten Klauenhaut, die den Hornschuh bildet und 
den davon umschlossenen Einrichtungen. Dazu gehört der distale Teil des Kronbeins, das Klauenbein und 
das distale Sesambein. Des weiteren zählen dazu der Bandapparat und die Endabschnitte der tiefen 
Beugesehne sowie der Strecksehne und die Bursa podotrochlearis (MAIERL und MÜLLING 2004). Der 
Hornschuh dient als Schutz vor mechanischen, thermischen, chemischen und mikrobiellen Einwirkungen 
sowie der Kraftübertragung im Stand und in der Fortbewegung (BUDRAS und WÜNSCHE 2002, MAIERL 
und MÜLLING 2004). 
2.1.1 Klauenbein 
Die Klauenbeine haben die Form ihres Klauenschuhes. Die Ansatzstellen der Streck- und tiefen Beugesehne 
sind aufgrund ihrer starken Zugbeanspruchung zum Processus extensorius am Kronrand bzw. zum 
Tuberculum flexorium am palmaren/plantaren Ende der Sohlenfläche ausgezogen (NICKEL et al. 2001). 
RUSTERHOLZ stellte 1920 fest, dass das Klauenbein des Rindes je nach Alter, Körpergewicht und 
Gebrauchszweck der Tiere unterschiedliche Formen aufweist. Auch TOUSSAINT RAVEN (1998) konnte 
altersabhängige Veränderungen am Klauenbein erkennen. Bei älteren Tieren besitzt das Klauenbein der 
hinteren Außenklaue eine rauere Oberfläche als das der Innenklaue. An den Vorderklauen dagegen ist kein 
systematisch vorkommender Unterschied der Oberflächenstruktur vorhanden. 
2.1.2 Klauenhaut 
Der Aufbau der Klauenhaut entspricht dem der behaarten Haut, ist jedoch aufgrund der Funktion der Klaue 
als Stütz-, Trage- und Schutzorgan strukturell modifiziert (BUDRAS und WÜNSCHE 2002). Es lassen sich 
insgesamt drei Schichten unterscheiden: die Unterhaut (Subcutis), die Lederhaut (Dermis) und die Oberhaut 
(Epidermis). Letztere können als eigentliche Haut (Cutis) zusammengefasst werden (MAIERL und 
MÜLLING 2004). 
2.1.2.1 Unterhaut (Subcutis) 
Die Unterhaut besteht aus lockerem Bindegewebe, elastischen Fasern und Fettzellen. Sie enthält reichlich 
Blutgefäße und Nerven (HABERMEHL 1996). Durch Bindegewebsstränge ist sie mit der Lederhaut 
einerseits und dem unterlagernden Gewebe andererseits verbunden (MAIERL und MÜLLING 2004).  
2.1.2.2 Lederhaut (Dermis) 
Die Lederhaut schließt mit dem Stratum reticulare direkt an die Unterhaut an. Dieses besteht hauptsächlich 
aus kollagenen Fasern, die ein zugfestes, dreidimensionales Netz bilden sowie aus eingewobenen elastischen 
Fasern, die die Elastizität der Haut gewährleisten (HABERMEHL 1996, MAIERL und MÜLLING 2004). 
Die darüber liegende Schicht, das Stratum papillare, bildet einen bindegewebigen Papillarkörper in Form 
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vieler kleiner fingerförmiger Zöttchen oder parallel angeordneter Lederhautlamellen, die die gefäßlose 
Epidermis mechanisch verankern und durch Diffusion mit Nährstoffen und Sauerstoff versorgen (HOBLET 
und WEISS 2001). Ober- und Lederhaut sind durch eine von beiden Schichten gebildete Basalmembran, 
welche die dermo-epidermale Verbindung darstellt, voneinander abgegrenzt. Die gesamte Dermis ist von 
einem dichten Gefäßsystem und einem Nervennetz mit Mechanorezeptoren und sensiblen Nervenendigungen 
durchzogen (MAIERL und MÜLLING 2004). 
2.1.2.3 Oberhaut (Epidermis) 
Die äußerste Schicht der Haut besteht aus einem mehrschichtigen, an der Oberfläche verhornten 
Plattenepithel (HABERMEHL 1996). 80 - 90 % der Oberhaut setzten sich aus Keratinozyten zusammen. Die 
restlichen 10 - 20 % bestehen aus Pigment bildenden Melanozyten, Immunzellen und Rezeptorzellen. Die 
innerste Schicht der Epidermis ist das Stratum basale, welches durch mitotische Teilung der Keratinozyten 
neue Zellgenerationen produziert (MAIERL und MÜLLING 2004). Diese werden oberflächenwärts 
geschoben, bilden das Stratum spinosum und durchlaufen einen gerichteten Differenzierungsprozess, die 
Keratinisierung. Die epidermale Differenzierung ist abhängig vom Angebot an Nährstoffen und Sauerstoff. 
Veränderungen in der Permeabilität oder Perfusion der dermalen Blutgefäße sowie Belastungen des 
Kohlenhydrat- und Fettstoffwechsels haben Einfluss auf die Synthese der Keratinproteine und die 
Hornqualität (MÜLLING und LISCHER 2002, MAIERL und MÜLLING 2004). In bestimmten Bereichen 
der Epidermis folgt ein Stratum granulosum, welches seinen Namen aufgrund des Reichtums an 
Keratohyalingranula erhalten hat und Horn weicher Konsistenz produziert. Gegen Ende der Differenzierung 
wird der im Stratum spinosum intrazellulär gebildete Interzellularkitt zwischen die Zellen ausgeschleust. 
Dieser dient einerseits dem Zusammenhalt der Keratinozyten, andererseits fungiert er als 
Permeabilitätsbarriere und verhindert das Eindringen von Stoffen sowie den Verlust an Flüssigkeiten 
(MAIERL und MÜLLING 2004). Auch hier führt eine unzureichende Energieversorgung zu einer Störung 
der Synthese des Interzellularkitts und zur Bildung minderwertigen Hornes (MÜLLING et al. 1994). Die 
durch programmierten Zelltod abgestorbenen Keratinozyten des Stratum corneum gehören zur letzten 
Schicht der Oberhaut und bilden die Hornmasse bzw. den Klauenschuh. Durch die ständige Proliferation, die 
Differenzierung, den programmierten Zelltod und das Abschilfern (Desquamation) der Hornzellen wird eine 
konstante Dicke der Hornschicht gewährleistet (MAIERL und MÜLLING 2004).  
2.1.3 Segmentale Gliederung 
An der Klaue können fünf Segmente unterschieden werden, in denen die einzelnen Schichten der Klauenhaut 
in ihrem Aufbau charakteristisch abgewandelt sind. 
 
2.1.3.1 Saumsegment (Limbus) 
Das Saumsegment stellt strukturell und funktionell den Übergang zwischen behaarter Haut und Klauenschuh 
her (MAIERL und MÜLLING 2004). Es bildet einen circa 10 mm breiten Streifen, der im 
Zwischenklauenspalt als gemeinsames Saumsegment ausgebildet ist und palmar bzw. plantar in das 
Ballensegment übergeht. Dorsal und abaxial bildet die Unterhaut ein schmales, schwach vorgewölbtes 
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Saumpolster aus (BUDRAS und WÜNSCHE 2002). Durch die mit Papillen besetzte Lederhaut entwickelt 
sich an dieser Stelle Röhrchenhorn nach dem Typ der weichen Verhornung. Aufgrund der geringen 
mechanischen Belastbarkeit ist es meist bereits im proximalen Drittel der Klaue abgeschilfert (MAIERL 
2004). 
2.1.3.2 Kronsegment 
Das Kronsegment schließt sich distal an das Saumsegment an und erstreckt sich bis zur halben Höhe des 
Klauenrückens. Palmar bzw. plantar wird es fortlaufend schmaler und geht schließlich in das Ballensegment 
über (BUDRAS und WÜNSCHE 2002). Die Subcutis bildet ein deutlich vorgewölbtes Kronpolster aus 
(MAIERL und MÜLLING 2004). In diesem Segment wird das Horn der Klauenplatte gebildet. Diese besteht 
aus hartem Röhrchenhorn, welches über die Epidermis des Wandsegmentes hinweg nach distal geschoben 
wird und an der Fußungsfläche den Klauenrand bildet. Monatlich wird zwischen 4 und 8 mm Horn neu 
gebildet, das am Klauenrand durch die Beanspruchung der Klaue abgerieben werden muss (OFFER et al. 
2000, HOBLET und WEISS 2001, MAIERL 2004, MAIERL und MÜLLING 2004). 
2.1.3.3 Wandsegment 
Das Wandsegment grenzt proximal an das Kronsegment und distal an das Sohlensegment (BUDRAS und 
WÜNSCHE 2002). An der abaxialen Fläche nimmt die Höhe des Wandsegmentes von dorsal nach palmar 
bzw. plantar bis ins Ballensegment ab. Im Zwischenklauenspalt reicht das Wandsegment im Bereich der 
Klauenspitze bis zum Sohlensegment, weiter palmar bzw. plantar bildet es eine proximal schräg ansteigende 
und spitz auslaufende Formation (MAIERL und MÜLLING 2004). Dem Wandsegment fällt die 
biomechanisch sehr anspruchsvolle Aufgabe zu, das Klauenbein an der Innenseite des Hornschuhes 
aufzuhängen. Da zu diesem Zweck eine innige Verankerung zwischen dem Klauenbein und der Lederhaut 
notwendig ist, fehlt in diesem Abschnitt die Unterhaut (MAIERL 2004). Die Lederhautoberfläche besteht 
aus parallel zur Klauenbeinoberfläche angeordneten Lamellen, aufgrund derer in der Epidermis 
Blättchenhorn gebildet wird. Dieses steht mit dem Kronhorn ab dem Übergang vom Kron- zum 
Wandsegment in kontinuierlicher Verbindung und gewährt durch die Verzahnung der Hornschichten eine 
hohe Zugfestigkeit (BUDRAS und WÜNSCHE 2002, MAIERL und MÜLLING 2004).  
Das Wandhorn selbst ist nur in Form der Weißen Linie an der Sohlenfläche der intakten Klaue sichtbar. Sie 
stellt die Verbindung zwischen Kron- und Sohlenhorn dar. Ihr axialer Schenkel endet auf halber Länge der 
Klauengrundfläche, ihr abaxialer Schenkel reicht bis zum proximalen Ballen (BUDRAS und WÜNSCHE 
2002, MAIERL und MÜLLING 2004). Sie besteht aus harten Hornblättchen mit dazwischen liegendem 
weichen, bröckeligen Kappen- (kronhornwärts) und Terminalhorn (sohlenwärts) und besitzt damit eine sehr 
heterogene Struktur (MÜLLING et al. 1994, MAIERL 2004). Im abaxialen Ende der Linie ist die 
Hornproduktion am höchsten. Dies führt zu einer inkompletten Keratinisierung sowie zu weicherem Horn 
(BUDRAS et al. 1996). Zusätzlich ist die Verbindung zwischen Kappenhorn und Kronhorn relativ locker 
und einer starken mechanischen Beanspruchung bei der Fußung ausgesetzt, so dass die Weiße Linie vor 
allem im verbreiterten Ende des abaxialen Abschnittes prädisponiert ist für chemische und mikrobielle 
Zersetzungen sowie Zusammenhangstrennungen (MAIERL und MÜLLING 2004, MÜLLING und 
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GREENOUGH 2006). Diese Veränderungen werden durch Ernährungsdefizite und hormonelle Einflüsse in 
der Frühlaktation zusätzlich begünstigt (TOMLINSON et al. 2004) 
2.1.3.4 Sohlensegment 
Das Sohlensegment schließt sich als schmaler Streifen innen an der Klauengrundfläche an die Weiße Linie 
an. Es lässt sich durch das Fehlen einer Subcutis und der Ausbildung von deutlich härterem Röhrchenhorn 
als im distalen Ballensegment von diesem unterscheiden (MÜLLING et al. 1994, MAIERL 2004). Die Dicke 
des Sohlenhornes beträgt 5 – 7 mm bei einer Hornbildungsrate von 3 – 5 mm im Monat (TOUSSAINT 
RAVEN 1998, MAIERL und MÜLLING 2004). 
2.1.3.5 Ballensegment 
Als langer keilförmiger Abschnitt schiebt sich das Ballensegment zwischen die Schenkel des 
Sohlensegments nach distal ein und reicht palmar bzw. plantar bis zur behaarten Haut (BUDRAS und 
WÜNSCHE 2002). An einer gedachten Grenzlinie zwischen den beiden Enden der weißen Linie geht der so 
genannte harte oder distale Ballenabschnitt in den weichen oder proximalen Teil des Ballens über (MAIERL 
2004). Der distale Teil des Ballensegments ist abaxial plan und weist axial eine halbmondförmige 
Hohlkehlung auf. Die Epidermis bildet hier ungefähr 5 – 8 mm hartes Röhrchenhorn pro Monat. Der 
proximale Teil des Ballensegmentes besteht aus einem nichtfußenden palmaren/plantaren Abschnitt sowie 
einem fußenden Teil, dem Ballenwulst (MAIERL und MÜLLING 2004). Das hier mit einer Bildungsrate 
von 8 – 10 mm im Monat gebildete weiche Röhrchenhorn besitzt einen hohen Lipidanteil, der für die 
Elastizität des Hornes in diesem Abschnitt verantwortlich ist. Aufgrund der hohen Bildungsrate schiebt sich 
das weiche Horn über das harte Horn des distalen Ballens und verursacht so eine erhöhte Druckbelastung der 
Lederhaut vor allem im Bereich der axialen Kehlung (MAIERL und MÜLLING 2004). 
Die Unterhaut bildet im Bereich des Ballensegmentes mehrfach gekammerte, stoßbrechende digitale Polster 
aus. Diese bis zu 20 mm dicken Polster erstrecken sich palmar/plantar über die gesamte Breite des 
Segmentes und flachen in Richtung Klauenspitze auf ca. 5 mm kontinuierlich ab (BUDRAS und WÜNSCHE 
2002). Es können drei zylinderförmige, parallel angeordnete Polster unterschieden werden. Dabei überragt 
das längsovale mittlere Fettgewebskissen das Tuberculum flexorium nur unwesentlich nach distal. Das axiale 
und abaxiale Fettpolster dagegen erstrecken sich unter fingerförmiger Ausbreitung weiter in das distale 
Ballensegment hinein (RÄBER et al. 2004). Die Fettpolster sind von einem Netzwerk aus Kollagenfibrillen 
(Retinaculum) umgeben. Nach Kompression der Kissen verhilft es diesen wieder in die ursprüngliche Form 
zurück (MÜLLING und GREENOUGH 2006). 
Bei Färsen sind die Fettpolster noch nicht vollständig entwickelt. Sie enthalten viel lockeres Bindegewebe 
mit amorpher Grundsubstanz und entwickeln sich zu vollständigen stoßbrechenden Fettkissen in den ersten 
zwei Laktationen. Dabei steigt der Fettgehalt sowie der Anteil an einfach ungesättigten Fettsäuren (weiches 
Fett) in den Polstern an (RÄBER et al. 2006). Die Fettzusammensetzung sowie die Größe der Polster können 
sich auch unter metabolischer Entgleisung, vor allem bei Kühen mit einem Fettmobilisationssyndrom (FMS), 
verändern (MÜLLING 2007). LISCHER et al. (2000) konnten bei einem Vergleich zwischen gesunden 
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Klauen und Klauen mit Sohlengeschwüren zeigen, dass die Fettpolster bei kranken Tieren signifikant 
weniger Fettgewebe, dafür mehr kollagenes Bindegewebe enthielten.  
2.1.4 Blutversorgung 
Das Gefäßsystem in der Haut erfüllt im Wesentlichen zwei Aufgaben. Zum einen garantiert es die adäquate 
Versorgung der gefäßlosen Epidermis mit Nährstoffen und Sauerstoff, zum anderen spielt es eine große 
Rolle bei der Thermoregulation (ROBINSON 1990). Aufgrund wechselnder metabolischer sowie 
mechanischer Belastungen in der Klaue kann es zu Umbaumaßnahmen im Blutgefäßsystem kommen 
(BUDRAS und WÜNSCHE 2002). So scheinen die Form und Länge sowie die Dichte und Ausrichtung der 
Papillen und ihrer Angioarchitektur von mechanischen Kräften abzuhängen (HIRSCHBERG et al. 2001). 
Auch eine altersabhängige sowie pathologische Adaption der Blutgefäße bei Klauenerkrankungen konnte 
von HIRSCHBERG und PLENDL (2005) nachgewiesen werden.  
Die Dermis des Saum-, Kron-, Sohlen- und Ballensegmentes ist aufgrund der hohen Hornbildungsrate gut 
vaskularisiert. Diese Abschnitte sind wegen ihrer hohen Zellproliferation aber auch anfälliger gegenüber 
Störungen in der Mikrozirkulation. Die Lamellen des Wandsegments dagegen werden eher schlecht 
durchblutet (VERMUNT und LEACH 1992b, HIRSCHBERG et al. 2001, MAIERL und MÜLLING 2004).  
2.1.5 Klauenbeinhalteapparat und Klauenmechanismus 
Der Klauenbeinhalteapparat setzt sich aus dem Klauenbeinträger und der Klauenbeinstütze zusammen. Unter 
dem Klauenbeinträger versteht man alle Gewebeelemente, die das Klauenbein an der Innenseite des 
Hornschuhes befestigen und somit dazu beitragen, die Gewichtskraft des Körpers auf das Stützskelett in eine 
Zugkraft umzuwandeln. Dieser Zug an der Innenseite der Klauenkapsel wird dann in eine Druckbelastung 
auf den Tragrand zurückgewandelt (BUDRAS und WÜNSCHE 2002, MAIERL und MÜLLING 2004). Die 
Aufhängung des Klauenbeins im Wandsegment erfolgt hauptsächlich über eine knorpelige Insertionszone am 
Klauenbein und Kollagenfasersysteme in der Lederhaut sowie über epidermale Zellverbände (MÜLLING 
und BUDRAS 2002). Die größte Fläche des Aufhängeapparates befindet sich an der Dorsalwand der Klaue. 
In Richtung Ballen nimmt sie kontinuierlich ab, so dass sich das Klauenbein bei der Fußung nach palmar 
bzw. plantar absenken kann (KUEMPER 1997, MÜLLING und GREENOUGH 2006). Die dabei 
entstehenden Druckkräfte werden durch die Ballenpolster und das weich-elastische Ballenhorn als 
Klauenbeinstütze aufgenommen und verteilt (MAIERL und MÜLLING 2004). Axial übernimmt das 
Ligamentum interdigitale distale die Befestigung über den Zwischenzehenspalt hinweg zur anderen Zehe 
und verhindert dadurch auch ein übermäßiges Spreizen der Klauen (MAIERL 2004).  
2.1.6 Unterschiede zwischen den einzelnen Klauen  
Der prinzipielle Aufbau der einzelnen Klauen ist an den Vorder- und Hintergliedmaßen identisch. Trotzdem 
können zum Teil deutliche Unterschiede bezüglich der Form, Größe und Belastung bei den 8 Hauptklauen 
festgestellt werden.  
So unterscheiden sich die Klauen der Vordergliedmaße von denen der Hintergliedmaße durch einen steileren 
Winkel zwischen Sohle und Dorsalwand sowie durch eine breitere und dafür kürzere Form. An den 
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Hintergliedmaßen sind die lateralen Klauen durch ihre Größe deutlich von den medialen zu unterscheiden. In 
geringerem Ausmaß gilt dies auch für die medialen Klauen der Vordergliedmaße (LIVESEY und FLEMING 
1984, VERMUNT und GREENOUGH 1995b, VERMUNT und GREENOUGH 1996b, MÜLLING und 
GREENOUGH 2006). 
Beim Rind tragen die Hintergliedmaßen nur etwa 40 % des statischen Körpergewichtes, 60 % lasten auf den 
Vordergliedmaßen (SCOTT 1988, MÜLLING und GREENOUGH 2006). Davon nehmen die lateralen 
Klauen 63 % und die medialen Klauen 37 % auf (KEHLER und GERWING 2004). In der Hochlaktation 
verschiebt sich dieses Verhältnis aufgrund des hohen Eutergewichts, so dass die Hinterklauen nach der 
Abkalbung mehr belastet werden. Zusätzlich werden die Hintergliedmaßen durch das gefüllte Euter stärker 
abduziert. Das Gewicht des Fetus in der Phase der Hochträchtigkeit wird dagegen fast gleichmäßig auf die 
Vorder- (52 %) und Hintergliedmaße (48 %) verteilt (MÜLLING und GREENOUGH 2006, CHAPINAL et 
al. 2009). 
Die lateralen Klauen der Hintergliedmaße sind durch ständige Verlagerungen und Bewegungen des Körpers 
stark schwankenden Belastungen ausgesetzt. Dagegen werden die medialen Klauen der Hintergliedmaße bei 
Bewegungen gleichmäßiger belastet (OSSENT et al. 1987). An den Vordergliedmaßen sind die Belastungen 
weniger ausgeprägt, da diese im Gegensatz zu den Hintergliedmaßen nicht scharnierartig über einen festen 
Punkt mit dem Körper verbunden sind (TOUSSAINT RAVEN 1998). Durch die gelenkige Verbindung der 
Hintergliedmaße mit dem Rumpf ist auch die Stoßdämpfung an den Hinterklauen limitiert (MÜLLING und 
GREENOUGH 2006).  
In neueren Untersuchungen wurden Längenunterschiede zwischen einzelnen Knochen einer Gliedmaße 
festgestellt. So konnten NACAMBO et al. (2007) und MUGGLI et al. (2011) zeigen, dass die lateralen 
metatarsalen Kondylen, weniger stark ausgeprägt auch die lateralen Kondylen des Metakarpus, signifikant 
länger waren als die medialen Kondylen. Daraus resultiert eine längere laterale Zehe bei Rindern vor allem 
an den Hintergliedmaßen. 
Auch im Bereich der Fortbewegung wurden in jüngsten Untersuchungen Unterschiede sichtbar. Rinder fußen 
sowohl an den Vorder- wie auch an den Hintergliedmaßen zuerst mit dem Ballen der lateralen Klauen 
(MEYER et al. 2007, SCHMID et al. 2009). Dabei werden die Klauen der Vordergliedmaße lateral und 
medial gleich belastet, an den Hintergliedmaßen wird dagegen die laterale Klaue am meisten beansprucht 
(VAN DER TOL et al. 2003).   
2.2 Klauenrehe 
Die Rehe wird definiert als diffuse aseptische Entzündung der Lederhaut (Pododermatitis aseptica diffusa), 
die zumeist an mehreren Klauen auftritt. Aufgrund der unterschiedlichen Biomechanik und der beteiligten 
anatomischen Strukturen unterscheidet sich die Klauenrehe des Rindes von der Hufrehe des Pferdes 
(MÜLLING und LISCHER 2002). PETERSE beschreibt 1979 erstmals die subklinische Klauenrehe als 
zusätzliche Form der Rehe bei Rindern. Da bei diesem Stadium die strukturelle und funktionelle Integrität 
des Klauenhorns abgeschwächt wird und die Erkrankung eventuell ohne primäre Entzündungserscheinungen 
verläuft, sprechen einige Autoren in jüngerer Zeit auch von „claw horn disruption“ (CHD) (HOBLET und 
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WEISS 2001, VERMUNT 2007) bzw. „claw horn lesions“ (CHL) (LE FEVRE et al. 2001, TARLTON et al. 
2002). Auch der von den bei Hufrehe betroffenen Lamellen der Lederhaut abgeleitete, englische Begriff 
„laminitis“ wird im Zusammenhang mit der subklinischen Rehe kontrovers diskutiert, da er ein 
entzündliches Geschehen suggeriert und beim Rind im Gegensatz zum Pferd die schwersten Veränderungen 
nicht im Wandsegment sondern in der Sohlen- und Ballenregion zu finden sind (VERMUNT 1992, 
LISCHER und OSSENT 1994).  
Die Ätiologie und Pathogenese der Klauenrehe sind bis heute noch nicht vollständig geklärt, nicht zuletzt 
bedingt durch ihren multifaktoriellen Ursprung. Fest steht, dass es sich um eine systemische Erkrankung mit 
lokaler Manifestation in den Klauen handelt (GREENOUGH und VERMUNT 1991, LISCHER und 
OSSENT 1994, MÜLLING und LISCHER 2002). 
2.2.1 Formen der Klauenrehe 
Aufgrund der Ausprägung der Symptome sowie sichtbaren Veränderungen an der Klaue können beim Rind 
eine akute, subakute, chronische sowie eine subklinische Form unterschieden werden (VERMUNT und 
GREENOUGH 1994, PHILIPOT et al. 1994a, MÜLLING und LISCHER 2002, GREENOUGH 2007a). Die 
subakute und subklinische Form sind wirtschaftlich von großer Bedeutung, da sie zusätzlich als 
prädisponierende Faktoren für weitere Klauenerkrankungen angesehen werden (LISCHER und OSSENT 
1994, TOUSSAINT RAVEN 1998, MÜLLING 2007).    
2.2.1.1 Akute Klauenrehe 
Die akute Rehe kommt bei Rindern sehr selten vor und dauert nach NILSSON (1963) weniger als 10 Tage. 
MURRAY et al. (1996) konnten in einer Studie mit ca. 5.000 Kühen bei weniger als 1 % der Tiere eine akute 
Rehe diagnostizieren. Betroffene Tiere zeigen eine hochgradige Lahmheit oder bewegen sich nur sehr 
vorsichtig. Meist liegen die Kühe über einen längeren Zeitraum und verweilen beim Aufstehen auf den 
Karpalgelenken. Alle Klauen sind vermehrt warm und schmerzhaft, der Kronsaum ist gerötet und es ist eine 
deutliche Pulsation der Hauptmittelfußarterie zu fühlen. Neben einem gestörten Allgemeinbefinden mit 
erhöhter Atem- und Herzfrequenz und einem Temperaturanstieg sinkt die Milchleistung und die 
Futteraufnahme ist reduziert. Im Sohlen- und Ballenhorn gibt es im akuten Stadium keine sichtbaren 
Läsionen (MACLEAN 1965, TOUSSAINT RAVEN 1998, MÜLLING und LISCHER 2002). Auch die 
hämatologischen sowie blutchemischen Befunde sind gegenüber gesunden Tieren nur wenig verändert. Bei 
erkrankten Tieren waren in einer Studie von MACLEAN (1970) der Hämoglobingehalt erhöht und die 
Leukozytenzahl leicht erniedrigt.  
Die initialen Veränderungen bei der akuten Form geschehen 24 - 48 Stunden vorher (MÜLLING et al. 
2006). Es wird davon ausgegangen, dass eine erhöhte Aufnahme von Kraftfutter mit daraus resultierender 
Pansenazidose und Endotoxinfreisetzung die akute Rehe auslöst (GREENOUGH 2007a). Sie ist auch die 
einzige Form, die experimentell mittels Fütterungsversuchen induziert werden konnte (NILSSON 1963, 
TAKAHASHI und YOUNG 1981, THOEFNER et al. 2004, DANSCHER et al. 2009).  
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2.2.1.2 subakute Klauenrehe 
Zeitlich gesehen stellt die subakute Form eine über 10 Tage hinaus andauernde Erkrankung dar. Die 
Anzeichen der akuten Rehe zeigen sich in abgeschwächter Form, so dass der Beginn der Erkrankung oft 
unbemerkt bleibt (NILSSON 1963). Klinisch sind Trippeln, eine positive Zangenprobe sowie ein steifer 
Gang häufige Befunde. Die Symptome können aber auch weniger ausgeprägt sein. Ein bis drei Monate nach 
der Abkalbung sind im Sohlenhorn und entlang der Weißen Linie ausgedehnte Blutungen sowie weiches, 
gelbes Horn von schlechter Qualität zu finden. Regelmäßig kommen auch Sohlengeschwüre an den hinteren 
Außenklauen vor (LISCHER und OSSENT 1994, TOUSSAINT RAVEN 1998).  
Nach GREENOUGH (2007a) ist es auch möglich, dass das subakute Stadium dem subklinischen vorausgeht 
oder zusammen mit ihm auftritt. Er bezeichnet diese Form deshalb als „ein kurzes, rehe-ähnliches Ereignis, 
von welchem sich das betroffene Tier vollständig erholt“. Die Ursache der subakuten Rehe sieht er in einem 
plötzlichen Futterwechsel um den Abkalbezeitraum und der damit verbundenen Freisetzung vasoaktiver 
Substanzen. Dies kann auch zu geschwollener und geröteter Haut oberhalb des Kronsaums („puffy foot“) 
oder zur horizontalen Rillenbildung im Horn des Kronsegmentes führen. 
PHILIPOT et al. (1994a) teilen die Klauenrehe in nur zwei Formen ein: die chronische sowie die „leichte“ 
und „schwerwiegende“ subakute Form. Die leichte Form geht ohne Lahmheit einher und ist gekennzeichnet 
durch gelbliche Verfärbungen im Sohlenhorn. Bei der schwerwiegenden Form gehen die Tiere lahm und 
außer den gelblichen Verfärbungen sind auch Sohlengeschwüre, Doppelsohlen sowie die Separation der 
Weißen Linie zu sehen. Hämorrhagien im Sohlenhorn sind nach PHILIPOT et al. (1994a) keine typischen 
Läsionen der subakuten Rehe. Als Risikofaktoren werden Haltungsbedingungen, welche zu einer starken 
Belastung der Hintergliedmaße führen, angesehen (PHILIPOT et al. 1994b).  
2.2.1.3 chronische Klauenrehe  
Definitionsgemäß spricht man von chronischer Klauenrehe wenn die Erkrankung länger als 6 Wochen 
anhält. Die vorausgehende akute bzw. subakute Phase wird dabei oftmals übersehen (NILSSON 1963). 
PETERSE (1985) benutzt deshalb für das erste Stadium den Begriff subklinische Rehe und spricht erst von 
einer chronischen Form nachdem 2 - 3 Monate später Läsionen an den Klauen wie z. B. Sohlengeschwüre 
sichtbar werden. Auch (BOOSMAN et al. 1989a, BOOSMAN et al. 1989b) gehen davon aus, dass sich die 
chronische Form nach einer subklinisch verlaufenden Rehe aufgrund der kontinuierlichen Hypoperfusion der 
Zehe durch hämodynamische Veränderungen im Gefäßsystem entwickelt. TOUSSAINT RAVEN (1998) 
spricht von einem einheitlichen Erkrankungsprozess bei akuter und chronischer Rehe. Aufgrund immer 
wiederkehrender Reheschübe kommt es zu irreversiblen Veränderungen an der Klaue. Der Grad der 
chronischen Rehe ist dabei abhängig von der Intensität und Frequenz jedes einzelnen Schubes (NOCEK 
1997). Es wurde jedoch noch nie bewiesen, dass diese sich wiederholenden Episoden die Ursachen der 
chronischen Rehe sind. Möglich wäre demnach auch, dass einige Rinder anfälliger für die chronische Form 
der Rehe als für andere Formen sind (GREENOUGH 2007a). 
Die chronische Rehe entsteht meist um die Abkalbung bei älteren Tieren und hier vor allem an den hinteren 
Außenklauen, es können aber auch alle anderen Klauen betroffen sein (TOUSSAINT RAVEN 1998, 
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GREENOUGH 2007a). Unterschiedliche Haltungsbedingungen stellen für ihre Ausbildung keinen 
Risikofaktor dar, jedoch begünstigen eine Vorwölbung der Sohle und ein Überwachsen der Sohlenfläche mit 
weichem Ballenhorn aufgrund übermäßiger Hornbildung die Entstehung der Rehe. Das Wand- und 
Sohlenhorn weist eine geringere Resistenz gegenüber mechanischen Einflüssen auf, so dass es zu 
Verformungen der Klauenkapsel kommen kann. Typische Anzeichen sind eine konkave Dorsalwand, nach 
palmar/plantar divergierende Wachstumsringe, Defekte bzw. Verbreiterungen in der Weißen Linie und ein 
Absinken des Klauenbeins (PHILIPOT et al. 1994b, VERMUNT und GREENOUGH 1994, NOCEK 1997, 
TOUSSAINT RAVEN 1998, MÜLLING und LISCHER 2002, HINTERHOFER et al. 2007).  
Durch die veränderten Druckbelastungen treten vermehrt Sohlengeschwüre und Doppelsohlen mit gelblichen 
Verfärbungen im Horn auf. Zusätzlich wird ein gehäuftes Vorkommen von Ballenhornerosionen beobachtet 
(HINTERHOFER et al. 2007). Systemische Symptome fehlen hingegen (VERMUNT und GREENOUGH 
1994, TOUSSAINT RAVEN 1998, MÜLLING und LISCHER 2002). BELGE et al. (2004) fanden bei der 
Untersuchung ausgewählter blutchemischer Parameter im Zusammenhang mit der chronischen Rehe keine 
Anzeichen einer systemischen Erkrankung.  
2.2.1.4 subklinische Klauenrehe 
Bei der subklinischen Klauenrehe treten zum Zeitpunkt der pathophysiologischen Veränderungen keine 
klinischen Symptome auf (VERMUNT und GREENOUGH 1994, GREENOUGH 2007a). Die Erkrankung 
kann erst ca. 8 Wochen später diagnostiziert werden, wenn die durch Einlagerung von Blut bzw. 
Blutbestandteilen in die tiefen Schichten der Epidermis entstandenen Hämorrhagien durch Herauswachsen 
des Hornes an der Oberfläche sichtbar werden (BERGSTEN 1994, LISCHER und OSSENT 2002). 
Charakteristisch sind gelbliche Verfärbungen des Sohlen- und Ballenhorns und Hämorrhagien vor allem am 
abaxialen Ende der Weißen Linie, an der Klauenspitze und axial am Übergang vom distalen zum proximalen 
Ballensegment (BERGSTEN 1994, TOUSSAINT RAVEN 1998, MÜLLING und LISCHER 2002). 
BOOSMAN et al. (1989b) sprechen dagegen von charakteristischer horizontaler Rillenbildung im Wandhorn 
und arteriellen Veränderungen als sicheres Anzeichen einer subklinischen Klauenrehe.  
Durch die subklinische Form der Klauenrehe verliert die Hornkapsel an Stabilität wodurch das Risiko für 
weitere Verletzungen und Schäden erhöht wird. So entstehen Doppelsohlen, Defekte an der Weißen Linie 
(White-Line-Disease), Sohlengeschwüre und Ballenhornerosionen, die für 90 % der Lahmheiten beim Rind 
verantwortlich sind (GREENOUGH und VERMUNT 1991, LISCHER und OSSENT 1994, MÜLLING und 
LISCHER 2002, GREENOUGH 2007a). 
Beim Milchrind ist die subklinische Form der Klauenrehe am häufigsten anzutreffen. Bei > 80 % der Kühe 
in unterschiedlichen Laktationsstadien treten vorwiegend milde Hämorrhagien an mindestens einer der acht 
Hauptklauen auf, wobei die hinteren Außenklauen am meisten betroffen sind (MARTIG et al. 1979, 
MURRAY et al. 1996). Oftmals sind schwerere Läsionen 2 - 3 Monate nach der Abkalbung zu finden. Sie 
lassen sich aber auch schon in leichter Form bei Kälbern nachweisen (BRADLEY et al. 1989, FRANKENA 
et al. 1992, BERGSTEN 1993, VERMUNT und GREENOUGH 1995a, OFFER et al. 2000, KNOTT et al. 
2007).  
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2.2.2 Ätiologie der Klauenrehe 
Die Ätiologie der Klauenrehe ist bis heute noch nicht hinreichend geklärt. Epidemiologische Studien ergeben 
eine große Anzahl prädisponierender Faktoren, welche bei der Entstehung beteiligt sein könnten.  
MÜLLING et al. (2006) teilen sie in intrinsische (nicht beeinflussbar) und extrinsische (beeinflussbar) 
Risikofaktoren ein. Zu den intrinsischen Faktoren zählen das Laktationsstadium, der peripartale Zeitraum, 
die Trächtigkeit, vorausgegangene Erkrankungen, die Jahreszeit und genetische Komponenten. 
Beeinflussbare Faktoren beinhalten den Kuhkomfort, die Hygiene, die soziale Integration der Färsen und 
Trockensteher, die Umgebung, die Haltung und die Ernährung sowie die Klauenpflege. 
2.2.2.1 Haltung 
Die Haltung der Tiere hat einen erheblichen Einfluss auf die Klauengesundheit. Ganzjährige Stallhaltung 
sowie Unterbringung auf Beton- und/oder Spaltenböden führen zu einer Verschlimmerung der 
Klauenläsionen (FRANKENA et al. 1992, BERGSTEN 1994, VERMUNT und GREENOUGH 1996a, 
WEBSTER 2001, KNOTT et al. 2007, FJELDAAS et al. 2011). Bei Weidehaltung werden 
Sohlenhämorrhagien dagegen selten beobachtet, da der je nach Witterung und Untergrund wechselnde 
Wassergehalt des Klauenhornes zu einer natürlichen Abschilferung der Sohlenfläche führt (TRANTER und 
MORRIS 1992, KUEMPER 1997). Auch die Aufstallungsform ist bei der Ausbildung von Läsionen von 
Bedeutung. So konnte WEBSTER (2002) bei Laufstallhaltung ohne Einstreu eine wesentlich höhere 
Frequenz an Sohlengeschwüren feststellen als bei der Haltung in eingestreuten Boxen. 
Längeres Stehen der Tiere aufgrund fehlender Liegeplätze, ungenügendem Platzangebot oder 
unterschiedlicher Rangordnung in Verbindung mit erhöhtem Stress sowie reduzierter Futteraufnahme 
begünstigen die Entstehung von Hämorrhagien und Sohlengeschwüren (KNOTT et al. 2007, BARKER et al. 
2009, PROUDFOOT et al. 2010). Auch ein plötzlicher Wechsel der Bodenbeschaffenheit  kann aufgrund der 
fehlenden Anpassung des Sohlenhornes zu vermehrten Läsionen führen (MÜLLING und GREENOUGH 
2006). Deshalb sollte eine Umstallung der Tiere 2 Monate vor der Abkalbung vermieden werden 
(BERGSTEN 2003).  
2.2.2.2 Fütterung 
Eine übermäßige Aufnahme von Kohlenhydraten in Form großer Mengen an Kraftfutter wird als wichtigster 
fütterungsbedingter Faktor bei der Entstehung der Klauenrehe angesehen (PETERSE 1979, LIVESEY und 
FLEMING 1984, HOBLET und WEISS 2001). Durch den Abbau der aufgenommenen Kohlenhydrate im 
Pansen verschiebt sich die Bakterienflora von der physiologischerweise vorherrschenden gramnegativen hin 
zur grampositiven. Letztere produziert vermehrt Lactat und senkt damit den pH-Wert im Pansen. In der 
Folge sterben die gramnegativen Bakterien ab und Endotoxine werden freigesetzt. Die entstandene 
Pansenazidose bewirkt zusätzlich eine Schädigung der Pansenschleimhaut und führt damit zu verstärkter 
Resorption von im Pansen gebildeten toxischen und vasoaktiven Substanzen wie z. B. Histamin, die für die 
Entstehung der Rehe verantwortlich sein könnten (ANDERSEN et al. 1994, NOCEK 1997). Sowohl 
BRANDEJSKY et al. (1994) als auch DONOVAN et al. (2004) fanden jedoch keinen Zusammenhang 
zwischen der subklinischen Klauenrehe und dem Auftreten einer Pansenazidose bei Milchkühen. 
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Nicht nur die Menge der aufgenommenen Kohlenhydrate, sondern auch das Fütterungsregimen und die 
Zusammensetzung der Ration sollen eine Rolle bei der Entstehung der Klauenrehe spielen. (BERGSTEN 
1994) fand vermehrt Sohlenhämorrhagien bei Tieren, die Kraftfutter zwar in gleicher Menge jedoch in 
größeren Portionen vor der Raufuttergabe in kurzer Zeit aufnehmen mussten.  
Der Anteil an Rohfaser in der Ration zur Stimulierung der Speichelproduktion ist bei der Zusammensetzung 
ebenfalls zu berücksichtigen (BERGSTEN 2003). So wirkt sich die Verfütterung von Heu ad libitum bei 
Kälbern positiv auf die Klauengesundheit aus (FRANKENA et al. 1992). Eine plötzliche Futterumstellung 
vor allem um den Abkalbezeitraum sollte aufgrund der langsamen Adaption der Pansenflora und möglichen 
Ausbildung einer Pansenazidose vermieden werden (HOBLET und WEISS 2001, MÜLLING et al. 2006). 
2.2.2.3 Alter und Laktationsstadium 
Sohlenhämorrhagien treten bei Kälbern und Färsen ab einem Alter von 10 Wochen auf. Sie sind jedoch meist 
nur in leichter Form an der Hornoberfläche zu finden und lassen sich durch einen Klauenschnitt leicht 
entfernen. Ein gehäuftes Auftreten der Hämorrhagien an den lateralen Außenklauen der Hintergliedmaße ist 
auch schon ab diesem Alter zu verzeichnen (BRADLEY et al. 1989, FRANKENA et al. 1992, VERMUNT 
und GREENOUGH 1995a, VERMUNT und GREENOUGH 1996a, OFFER et al. 2000).  
Mit dem Alter nimmt die Anzahl der betroffenen Tiere und der Schweregrad der Läsionen deutlich zu. 
(BRADLEY et al. 1989) fanden bei der Mehrzahl der untersuchten Tiere im Alter von 18 Monaten leichte 
Hämorrhagien an der Sohlenfläche. 6 Monate später bekamen alle Tiere der Studie p.p. zum Teil 
schwerwiegende Läsionen an den Klauen. Ein deutlicher Anstieg der Sohlenhämorrhagien nach der 
Abkalbung wird von vielen Autoren beschrieben (GREENOUGH und VERMUNT 1991, LEACH et al. 
1997, OFFER et al. 2000, MÜLLING und LISCHER 2002, TARLTON et al. 2002, KNOTT et al. 2007).  
Mit steigender Anzahl der Laktationen wächst auch die Anzahl der Sohlenhämorrhagien, -geschwüre und 
Lahmheiten (GREENOUGH und VERMUNT 1991, WELLS et al. 1993, OFFER et al. 2000, ESPEJO et al. 
2006). Ein Grund hierfür könnte im verstärkten Absinken des Klauenbeines und in der geringeren 
Zugfestigkeit des Aufhängeapparates bei älteren Tieren mit mehreren Laktationen liegen (WIDAUER 2006, 
BOSCH 2007). 
2.2.2.4 Bedeutung des peripartalen Zeitraumes für die Entstehung der Klauenrehe 
Ungefähr drei Wochen vor bis drei Wochen nach der Abkalbung ist eine hohe Anpassung der 
Milchkühe an veränderte Bedingungen erforderlich. Sowohl eine Umstallung in neue Gruppen, 
(Geburts-) Stress, Futterwechsel, hormonelle Umstellungen und peripartale Erkrankungen sind 
prädisponierende Faktoren für die Entstehung von Klauenerkrankungen (HOBLET und WEISS 
2001, MÜLLING et al. 2006, GREENOUGH 2007a). Zusätzlich treten in diesem Zeitraum gehäuft 
metabolische Entgleisungen, Veränderungen im Energie- und Fettstoffwechsel, eine Abnahme der 
Körperkondition und Insulinresistenzen auf (STAUFENBIEL et al. 1993, GOFF und HORST 1997, 
HERDT 2000, FÜRLL et al. 2002, HAYIRLI 2006), deren Zusammenhang mit der subklinischen 
Klauenrehe in dieser Arbeit näher untersucht werden soll (Abb. 2.1).  
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↑ RFD ap FMS NEB 
peripartale Erkrankungen 
Lipolyse 
Insulinresistenz 
↑ ET, Zytokine ↓ Glucose im 
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↓ Fettpolster ↓ Aufhängeapparat 
  Dislokation Klauenbein 
Hornbildungsstörungen 
subklinische Klauenrehe 
↑ APP 
sekundäre Klauenerkrankungen 
 
Abb. 2.1: Übersicht über die Ätiologie- und Pathogenesetheorie der subklinischen Klauenrehe in Bezug auf den 
peripartalen Zeitraum (modifiziert nach FÜRLL et al. 2002, LISCHER und OSSENT 2002, FRENCH und 
POLLITT 2004, MÜLLING 2007, GREENOUGH 2007a) 
RFD = Rückenfettdicke; ap = ante partum; FMS = Fettmobilisationssyndrom; NEB = negative Energiebilanz; 
APP = Akute-Phase-Proteine; ET = Endotoxine; MMP = Matrixmetalloproteasen 
 
2.2.2.4.1 Energiebilanz 
Während der Hochträchtigkeit und Frühlaktation übersteigt die benötigte Energie für das fetale Wachstum 
und die Milchsynthese die Energiemenge, die die Kuh über das Futter aufnehmen kann. Aufgrund dessen 
befindet sich die Hochleistungskuh individuell unterschiedlich in einer Energiemangelsituation mit der Folge 
des Abbaus körpereigener Energiereserven (GOFF und HORST 1997, HERDT 2000, FÜRLL 2000, 
GRUMMER et al. 2004). Adäquate Mengen an Nährstoffen für diese peripartale Mobilisierung müssen im 
Körpergewebe in der späten Laktation gespeichert werden (SCHRÖDER und STAUFENBIEL 2006).  
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Mit ungefähr 50 - 60 kg abgebautem Fett während der Frühlaktation ist das subkutane und intraabdominale 
Fettgewebe der bedeutendste Energiespeicher (SMITH und MCNAMARA 1990). Das Körperprotein und 
auch das Leberglycogen spielen beim Rind als Energiespeicher nur eine untergeordnete Rolle. Durch die 
Lipolyse werden vermehrt langkettige Fettsäuren freigesetzt, die zum einen direkt zur Milchfettsynthese 
herangezogen, zum anderen für die oxidative Energiegewinnung genutzt werden. Dadurch wird die 
Oxidation von glucoplastischen Verbindungen und Aminosäuren verringert, so dass diese Metabolite 
vermehrt für die Laktose- und Milchproteinsynthese zur Verfügung stehen (STAUFENBIEL et al. 1993). 
Die Milchdrüse und die fetale Plazenta können im Gegensatz zu anderen Geweben ihren Bedarf an Glucose 
während der negativen Energiebilanz (NEB) nicht durch andere Energiequellen decken (HERDT 2000). 
Während der Trächtigkeit sinkt die Serumkonzentration der Glucose kontinuierlich ab, weist einen kurzen 
Anstieg zur Abkalbung auf und fällt p.p. auf ein niedrigeres Niveau als a.p. ab (VAZQUEZ-AÑON et al. 
1994). Erniedrigte Glucosespiegel in der Frühlaktation resultieren deshalb aus einem erhöhtem Verbrauch 
derselben für die Lactoseproduktion in der Milchdrüse (BUSATO et al. 2002). 
Bei anhaltender NEB und gleichzeitigem Kohlenhydratmangel werden die aus dem Fettgewebe mobilisierten 
freien Fettsäuren (FFS) in der Leber zu Ketonkörpern (ß-Hydroxy-Butyrat (BHB), Acetacetat, Aceton) 
umgewandelt oder mit Glycerol zu Triacylglyceriden (TAG) reverestert. Um die TAG aus der Leber zu 
entfernen müssen Transporteiweiße vom Typ der Very-low-density-Lipoproteine (VLDL) synthetisiert 
werden. Diese gelangen in den Blutkreislauf und werden von verschiedenen Geweben zur Energiegewinnung 
oder zur Milchfettsynthese genutzt. Übersteigt die Synthese der TAG infolge gesteigerter Anflutung von FFS 
die Kapazität des Abtransportes, kommt es zu einer Akkumulation im Gewebe und somit zur Ausbildung 
einer Fettleber (VAZQUEZ-AÑON et al. 1994, GOFF und HORST 1997, STRANG et al. 1998a, HERDT 
2000, FÜRLL 2002, DRACKLEY et al. 2006). 
COLLARD et al. (2000) konnten zeigen, dass die NEB stark mit dem Auftreten von Klauenrehe korreliert. 
In ihrer Studie zeigten Kühe mit Reheerscheinungen in den ersten 100 Tagen p.p. eine negative 
Energiebilanz und ein schweres Energiedefizit. Sie sehen eine enge Beziehung zwischen der 
Stoffwechselbelastung und der Klauenrehe. Auch BOETTCHER et al. (1998) und DIPPEL et al. (2009) 
stellten eine deutliche Lahmheit bei Kühen mit hoher NEB bzw. inadäquatem Angebot an Energie und 
Protein fest.  
2.2.2.4.1.1 Bestimmung der Energiebilanz 
Wird die Ausbildung einer positiven (PEB) oder negativen Energiebilanz über im Blut vorhandene 
Parameter bestimmt, kann dies in  verschiedener Weise erfolgen. REIST et al. (2002) sehen in der 
Konzentration der FFS den aussagekräftigsten Parameter zur Einschätzung der Energiebilanz. Sie fanden 
negative Korrelationen zwischen der Energiebilanz und den BHB- (r = -0,451) bzw. FFS-Konzentrationen    
(r = -0,685). Nach FÜRLL und SCHÄFER (1992) spiegeln die FFS-Konzentrationen im Blut einen akuten 
Energiemangel deutlich wieder, genügen bei chronischem Energiemangel jedoch nicht zur Beurteilung der 
Stoffwechsellage. Im Gegensatz dazu wird den Ketonkörpern und hier vor allem dem BHB, bei Ausschluss 
alimentärer Einflüsse, in jeder Phase der Laktation eine Aussagekraft zur Beurteilung der Energiebilanz 
zugesprochen (SCHOLZ 1990, FÜRLL et al. 2002).  
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Nach FARRIES (1979) kann die Glucose-Konzentration aufgrund einer direkten Abhängigkeit vom 
Verbrauch energiereicher Substanzen für die Synthese als Indikator des Energiestoffwechsels angesehen 
werden und stellt somit einen wertvollen Parameter zur Einschätzung der Energieversorgung dar. Dabei 
korrelieren die Glucose- sowie Insulinkonzentrationen im Blutplasma in diesem Zeitraum positiv mit der 
Energiebilanz (CLARK et al. 2005, SCHRÖDER und STAUFENBIEL 2006). WHITAKER et al. (1993) und 
CLARK et al. (2005) sehen in der gemeinsamen Beurteilung der BHB- und Glucose-Konzentration die beste 
Möglichkeit zur Bestimmung der Energiebilanz.  
Ein weiterer Parameter im Blut zur Einschätzung der Energiebilanz ist der Insulin-Like-Growth-Factor-1 
(IGF-1). Dieser ist hauptsächlich für die Differenzierung und Teilung von Zielzellen sowie für die 
Stimulierung der RNA- und DNA-Synthese in Zellen mesodermalen Ursprungs verantwortlich                   
(VEGA et al. 1991). Die Molekularstruktur des IGF-1 ähnelt der des Proinsulins. Daher besitzt der 
Wachstumsfaktor auch eine insulin-ähnliche Wirkung. Durch Bindung an den IGF-1-Rezeptor erhöht er die 
Aktivität der Lipoproteinlipase und steigert so die Lipidsynthese im Fettgewebe (BLÜHER et al. 2005). 
Weiterhin werden die Glucose- und Aminosäureaufnahme sowie die Proteinsynthese gesteigert bzw. die 
Lipolyse und die Proteindegradation gehemmt (SJÖBERG et al. 1994, BLÜHER et al. 2005). Diese Effekte 
stehen im Gegensatz zu den Wirkungen des Wachstumshormons (Growth Hormone [GH]) (HERDT 2000, 
BLÜHER et al. 2005).  
Die Bildung des IGF-1 in der Leber wird durch GH stimuliert, welches bei Hypoglykämie, Stress und 
Hunger ausgeschüttet wird. Eine Inhibition des Wachstumshormons erfolgt durch erhöhte Konzentrationen 
an IGF-1, FFS und bei Obesitas. GH-Rezeptoren befinden sich v. a. in der Leber, aber auch im Knochen, 
Knorpel, Fettgewebe und in der Skelettmuskulatur. 90 % des zirkulierenden IGF-1 werden endokrin von der 
Leber produziert. In anderen Geweben wird der IGF-1 lokal gebildet und wirkt hauptsächlich als auto- bzw. 
parakriner Wachstumsfaktor (HERDT 2000, RADCLIFF et al. 2003, LOUVEAU und GONDRET 2004, 
BLÜHER et al. 2005, LEROITH 2008). Zirkulierendes IGF-1 hat dagegen keinen signifikanten Einfluss auf 
das postnatale Wachstum (LEROITH 2008). 99 % des IGF-1 im Blut sind an IGF-1-Bindungsproteine 
(IGFBP), welche durch viele Gewebe produziert werden, gebunden und besitzen dadurch eine relativ lange 
Halbwertszeit (LOUVEAU und GONDRET 2004, BLÜHER et al. 2005, OBESE et al. 2008).  
Die IGF-1-Konzentration im Blut varriiert mit dem Alter, der Rasse und dem Laktationsstadium, zeigt 
jedoch keine täglichen Schwankungen (RONGE et al. 1988, DOMINICI und TURYN 2002, OBESE et al. 
2008). Nach der Abkalbung sinkt die Konzentration bei allen Tieren stark ab und erhöht sich mit 
zunehmender Energie- und/oder Proteinzufuhr wieder. Während der weiteren Laktation bleibt die IGF-1-
Konzentration relativ konstant, wohingegen die GH-Konzentration zunimmt (RONGE et al. 1988, 
ABRIBAT et al. 1990, SPICER et al. 1990, VEGA et al. 1991, BEAM und BUTLER 1998, RADCLIFF et 
al. 2003, MEIKLE et al. 2004). 
Die zirkulierenden Konzentrationen des IGF-1 während der peripartalen Periode sind brauchbare 
Indikatoren, um den Energiestatus der Kühe zu bestimmen (ROBERTS et al. 1997). Kühe mit PEB besitzen 
in der Frühlaktation höhere Konzentrationen an IGF-1 im Blut als Kühe mit NEB (RONGE et al. 1988, 
SPICER et al. 1990, BEAM und BUTLER 1998, REIST et al. 2003). Auch die BHB-Konzentration 
korreliert negativ mit der IGF-1-Konzentration nach der Abkalbung. Beide Parameter scheinen bessere 
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Indikatoren des metabolischen Status zu sein als die Bestimmung der FFS- und Glucose-Konzentrationen 
(PUSHPAKUMARA et al. 2003, MEIKLE et al. 2004, KESSEL et al. 2008).  
2.2.2.4.2 Körperkondition 
Die Körperkondition der Kühe im peripartalen Zeitraum stellt einen wichtigen Faktor bezüglich ihrer 
Gesundheit und Leistungsfähigkeit dar. Sowohl zu geringe als auch übermäßig angelegte Fettdepots zum 
Kalbezeitpunkt haben einen negativen Einfluss auf die Milchleistung, die Fruchtbarkeit, den Stoffwechsel 
und das Immunsystem der Milchkuh (STAUFENBIEL et al. 1993, GOFF und HORST 1997)  
Die Beurteilung der Körperkondition kann entweder über die sonographische Rückenfettdickenmessung 
(RFD) oder über die visuelle Abschätzung des Körperfettansatzes mittels 5-Punktesystem (BCS = Body-
Condition-Score) erfolgen. Im Gegensatz zur Beurteilung des BCS kann die RFD-Messung als eine 
objektive und präzise Bewertung der Körperkondition angesehen werden (SCHRÖDER und 
STAUFENBIEL 2006).  
Eine weitere Möglichkeit zur Einschätzung der Körperkondition der Milchkühe ist die Messung der IGF-1-
Konzentration im Blut, da diese positiv mit dem BCS bzw. der RFD korreliert (PUSHPAKUMARA et al. 
2003, TAYLOR et al. 2004, MEIKLE et al. 2004). Auch die Futter- bzw. Energieaufnahme wirkt sich auf 
die Konzentration des IGF-1 aus. Futter mit einem hohen Energiegehalt führt zu erhöhten IGF-1-
Konzentrationen, eine geringe Futteraufnahme oder niedrige Energiedichte senken dagegen die IGF-1-
Expression in der Leber und die IGF-1-Konzentration im Blut (RONGE et al. 1988, MCGUIRE et al. 1992, 
ARMSTRONG et al. 1993, THISSEN et al. 1994, ROCHE 2006, OBESE et al. 2008). 
Der Optimalbereich der Rückenfettdicke zur Kalbung liegt zwischen 20 und 25 - 30 mm bzw. bei einem 
BCS von < 3,5 (STAUFENBIEL 1997, HACHENBERG et al. 2007). Unterhalb von 20 mm RFD nehmen 
die negativen Effekte des unzureichend kompensierten Energiedefizits schnell zu. Bei einer 
Überkonditionierung der Tiere a.p. führen eine reduzierte Futteraufnahme sowie eine gesteigerte 
Fettmobilisierung vermehrt zu Stoffwechselbelastungen bzw. zum FMS (STAUFENBIEL 1997, FÜRLL et 
al. 2002). Eine exzessive Körperfettzunahme vor der Abkalbung gilt auch als Risikofaktor für viele 
peripartale Erkrankungen wie z. B. Mastitis, Endometritis, Retentio secundinarum, Gebärparese, 
Leberverfettung, Ketose und Klauenerkrankungen (TREACHER et al. 1986, GEARHART et al. 1990, 
FÜRLL et al. 2002, DECHOW et al. 2004, HERDT et al. 2007). Schon MORROW beschrieb 1976 unter 
dem Begriff „fat cow syndrome“, dass überkonditionierte Kühe für Stoffwechselstörungen und 
Infektionserkrankungen prädisponiert sind.  
GEARHART et al. (1990) konnten zeigen, dass sowohl über- als auch unterkonditionierte Milchkühe im 
Vergleich zu normalkonditionierten Tieren vermehrt von Lahmheiten betroffen waren. In anderen Studien 
zeigten unterkonditionierte Kühe bzw. Tiere mit einem BCS < 3 um den Abkalbezeitraum eine höhere 
Inzidenz an Lahmheiten als normal oder überkonditionierte Kühe (WELLS et al. 1993, ESPEJO et al. 2006, 
DIPPEL et al. 2009, HOEDEMAKER et al. 2009).  
BICALHO et al. (2009) konnten einen signifikant positiven Zusammenhang zwischen dem BCS p.p. und der 
Dicke der Fettpolster im Ballenbereich der Klaue nachweisen. Das Volumen der Fettkissen wiederum war in 
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dieser Studie signifikant negativ assoziiert mit der Ausbildung von Sohlengeschwüren und Erkrankungen der 
Weißen Linie. 
2.2.2.4.3 Lipolyse 
Bei der Betrachtung der Lipolyse sind jedoch nicht nur die absoluten Fettdepots (RFD) an sich von 
entscheidender Bedeutung, sondern vielmehr die Mobilisierung des Fettes aus diesen Reserven. Der Abbau 
kann durch die Änderung der Rückenfettdicke (DRFD) vor und nach der Abkalbung quantifiziert werden. 
Depotfettverluste treten gehäuft bei Kühen auf, die vor der Abkalbung einen BCS > 3,5 bzw. eine RFD > 
30mm ausbilden. Dabei korreliert die DRFD positiv mit der Morbiditätsrate der Kühe. Stoffwechsel- und 
Fruchtbarkeitsstörungen, Gebärmutterverhaltung, Ovarialzysten und Klauenerkrankungen zeigten in 
verschiedenen Studien eine gesicherte Beziehung zur RFD-Änderung (STAUFENBIEL et al. 1993, FÜRLL 
et al. 1998b, BUSATO et al. 2002). Durch die Fettmobilisierung könnten auch die Fettkissen im 
Ballenbereich schrumpfen und somit zu Sohlenläsionen aufgrund fehlender stoßbrechender Wirkung führen 
(LISCHER und OSSENT 2002). 
Zusätzliche Auswirkungen der peripartal gesteigerten Lipolyse mit Erhöhung der FFS-Konzentration im Blut 
sind die Ausbildung einer Insulinresistenz, die erhöhte Produktion von pro-inflammatorischen Zytokinen wie 
Tumor-Nekrose-Faktor-alpha (TNF-alpha) und Interleukin-6 (IL-6) und die Freisetzung von Endotoxinen 
aus dem Fettgewebe (SORDILLO et al. 1995, KRÜGER UND RÖPKE 1998, SZENDRÖDI UND RODEN 
2004, AMETAJ 2005, ROSEN UND SPIEGELMAN 2006).  
Eine Erhöhung der Endotoxinkonzentration bei gesteigerter Lipolyse wird auch bedingt durch die 
Verdrängung der Endotoxine aus ihren lipophilen Komplexbindungen. Zusätzlich bewirkt die Ausbildung 
einer Leberverfettung aufgrund der dadurch gestörten Entgiftungsfunktion eine herabgesetzte Endotoxin-
Clearance und somit eine weitere Erhöhung der zirkulierenden Endotoxine (KRÜGER und RÖPKE 1998, 
FRITSCHE et al. 2000, MARTENS 2007). Eine direkte Verbindung zwischen Endotoxinen und der 
Klauenrehe konnte bis jetzt noch nicht nachgewiesen werden. Die indirekte Beeinflussung der 
Reheerkrankung durch eine gesteigerte Produktion von Zytokinen und/oder Ausbildung einer 
Insulinresistenz aufgrund erhöhter Endotoxinkonzentrationen im Blut ist möglich (GREENOUGH 2007a, 
MÜLLING 2007, TÓTH et al. 2008). 
2.2.2.4.4 Zytokine 
Zytokine wie TNF-alpha könnten aufgrund ihrer pro-inflammatorischen Wirkung, der Aktivierung von 
Matrixmetalloproteasen (MMP) und der Ausbildung einer Insulinresistenz eine zusätzliche Rolle bei der 
Pathogenese der Klauenrehe spielen. Sie besitzen eine hohe Expression im Fettgewebe und werden peripartal 
vermehrt gebildet. Dabei ist ein Zusammenhang zwischen einer großen Fettgewebsmasse und den 
sezernierten Entzündungsmediatoren anzunehmen (SORDILLO et al. 1995, SZENDRÖDI und RODEN 
2004, ROSEN und SPIEGELMAN 2006). DANIEL et al. (2003) konnten bei obesen Schafen höhere TNF-
alpha-Konzentrationen im Blut feststellen als bei dünneren Individuen. Auch bei Kühen, die eine Fettleber 
ausbildeten, waren die Konzentrationen der Zytokine erhöht (OHTSUKA et al. 2001, AMETAJ 2005).  
Literaturübersicht 
 
 
  
19 
Bei Kühen führt TNF-alpha zu einer erniedrigten Futteraufnahme sowie gesteigerten Lipolyse         
(AMETAJ 2005). Durch die Erhöhung der FFS im Blut wird die IL-6 Produktion verstärkt und damit die 
Insulinresistenz gefördert, da TNF-alpha und IL-6 die insulinstimulierte Glucoseaufnahme senken      
(SETHI und HOTAMISLIGIL 1999, SZENDRÖDI und RODEN 2004, ROSEN und SPIEGELMAN 2006). 
Die subkutane Injektion von TNF-alpha bewirkte bei Rindern einen Anstieg der FFS-, Haptoglobin- und 
Glucose-Konzentrationen, ein Absinken der IGF-1-Konzentration sowie eine verringerte Milchleistung und 
Futteraufnahme (KUSHIBIKI et al. 2000a, KUSHIBIKI et al. 2003). HUI et al. (2001) konnten eine 
Zerstörung von Kollagen durch erhöhte Expression und Sekretion von MMPs mittels TNF-alpha in vitro 
herbeiführen. Dieser zytokin-stimulierte Abbau des Kollagens wurde durch IGF-1 wieder aufgehoben. 
2.2.2.4.5 Insulinresistenz 
Eine der Hauptfunktionen des Insulins ist die Regulation der Glucosehomöostase. Beim Wiederkäuer wird 
die Glucose hauptsächlich durch die Gluconeogenese aus Propionat in der Leber bereitgestellt. Propionat 
wird aus dem Pansen resorbiert und führt neben anderen kurzkettigen Fettsäuren zur Sekretion des Insulins 
aus den ß-Zellen des Pankreas (SARTIN et al. 1985, HERDT 2000). Durch Stimulation der peripheren 
Glucoseaufnahme in die Zellen und Hemmung der Gluconeogenese und Glycogenolyse in der Leber senkt 
das Insulin den Blutglucosespiegel ab. Weiterhin gilt Insulin als wichtigstes anaboles Hormon des 
Organismus. So unterdrückt es die Lipolyse im Fettgewebe, stimuliert die Lipogenese in der Leber und 
hemmt die Ketogenese (HOOD et al. 1972, SMITH et al. 1983, ETHERTON und EVOCK 1986).  
Auch der IGF-1 scheint eine enge Beziehung zur Insulin- bzw. Glucose-Konzentration zu besitzen. 
(RADCLIFF et al. 2003) konnten zeigen, dass Änderungen in der Insulinkonzentration bei Kühen 
gleichzusetzen waren mit Veränderungen in der IGF-1-Konzentration sowohl im Blut als auch bei der 
Expression der mRNA in der Leber. Sie vermuteten eine Abhängigkeit von IGF-1 und Insulin p.p..       
CLARK et al. (2005) konnten einen starken Anstieg der IGF-1-Konzentration verzeichnen, sobald die 
Glucose-Konzentration im Blut den Grenzwert von 3,2 mmol/l überschritten hatte. 
Nach HAYIRLI (2006) gibt es drei verschiedene Möglichkeiten der Ausbildung einer Insulinresistenz. Bei 
der ersten ist die Insulinantwort auf Glucose in den ß-Zellen des Pankreas herabgesetzt mit der Folge einer 
Hypoinsulinämie. Die zweite Möglichkeit betrifft den Insulinrezeptor im Gewebe. Durch eine gestörte 
Interaktion zwischen Insulin und dem Rezeptor aufgrund einer verringerten Rezeptoranzahl oder 
verminderten Bindungsaffinität sinkt die Insulinantwort im Gewebe und die Insulinkonzentration steigt an. 
Als dritte Möglichkeit wird ein Postrezeptordefekt mit einer gestörten intrazellulären Signaltransduktion und 
damit erniedrigten Insulinsensitivität genannt.  
Nach der Abkalbung nimmt die Blutglucose-Konzentration bei Kühen aufgrund des Bedarfs für die 
Laktoseproduktion, insuffizienter Futteraufnahme und Umverteilung der Glucose zu Gunsten des 
insulinunabhängigen Eutergewebes ab. Durch die erniedrigte Glucose-Konzentration kommt es zu einer 
verminderten pankreatischen Insulinausschüttung und Steigerung der Lipolyse (BLUM et al. 1973, 
ACCORSI et al. 2005, HAYIRLI 2006, HERDT et al. 2007, BOSSAERT et al. 2007). Die dadurch erhöhten 
FFS-Konzentrationen bewirken zusätzlich eine Inhibition der insulin-stimulierten Glucoseaufnahme im 
peripheren Gewebe, da durch eine mögliche Fehlphosphorylierung der Insulinrezeptorsubstrate der 
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insulinabhängige Glucosetransporter (GLUT-4) weniger in die Zellmembran eingebaut wird (BODEN und 
SHULMAN 2002, KOMATSU et al. 2005, HAYIRLI 2006, PIRES et al. 2007). Die durch die erhöhten 
FFS-Konzentrationen induzierte Insulinresistenz könnte die wohl etablierte negative Assoziation zwischen 
einem peripartal erhöhten BCS und den energiebedingten metabolischen Erkrankungen bei Rindern erklären 
(PIRES et al. 2007). 
Auch pro-inflammatorische Zytokine aus dem Fettgewebe können zu einer Insulinresistenz und insbesondere 
zu einer Resistenz des Fettgewebes auf Insulin führen (WELLEN und HOTAMISLIGIL 2005). Nach 
ZHANG und KIM (1995) inhibiert TNF-alpha die glucoseinduzierte Insulinantwort in den pankreatischen ß-
Zellen. Weiterhin blockiert es die Signale des Insulinrezeptors und reduziert die Expression des 
insulinsensitiven GLUT-4-Transporters im Fett- und Muskelgewebe (STEPHENS und PEKALA 1991, 
HOTAMISLIGIL et al. 1993, HOTAMISLIGIL et al. 1994). KUSHIBIKI et al. (2000a) konnten eine durch 
TNF-alpha induzierte Inhibition der insulinstimulierten peripheren Glucoseaufnahme bei Rindern 
nachweisen.  
Die inadäquate Versorgung der peripheren Gewebe mit Glucose während der Frühlaktation könnte ein 
weiterer prädisponierender Faktor bei der Entstehung der Klauenrehe sein, da die Keratinozyten auf die 
Zufuhr von Glucose angewiesen sind (PASS et al. 1998, HENDRY et al. 1999). Auch bei Pferden spielen 
Erkrankungen, bei denen die Glucoseaufnahme der Zellen vermindert ist (z. B. Equines Cushing Syndrom, 
Obesitas, Hyperlipidämie, Ischämie, Septikämie) eine Rolle bei der Hufrehe (FRENCH und POLLITT 
2004). In mehreren Studien konnte bei an Hufrehe erkrankten Tieren eine erniedrigte Insulinsensitivität und 
erhöhte Insulinantwort nachgewiesen werden (JOHNSON et al. 2004, TREIBER et al. 2006a, EADES et al. 
2007). Gleichzeitig sank die Anzahl der GLUT-4- und GLUT-1-Transporter in den Keratinozyten während 
der Hufrehe ab (MOBASHERI et al. 2004). 
2.2.2.4.5.1 Bestimmung der Insulinresistenz 
Die Ausbildung einer Insulinresistenz kann über verschiedene Methoden untersucht werden. Der intravenöse 
Glucosetoleranztest ist eine einfache Methode, um die Insulinsekretionsfähigkeit des Pankreas auf einen 
Glucosereiz hin zu quantifizieren (HOLMES 1951). Eine weitere Untersuchungsmethode zur Bestimmung 
der Insulinsekretion und Insulinresistenz ist die Glucose-Clamp-Technik (DEFRONZO et al. 1979). Über 
den hyperglycämischen Clamp-Test wird die Empfindlichkeit des Pankreas auf eine exogen zugeführte 
Menge an Glucose untersucht. Der hyperinsulinämisch-euglycämische Clamp-Test dient zur Beurteilung der 
Gewebeempfindlichkeit gegenüber exogenem Insulin, welcher die Intensität der insulininduzierten 
Glucoseaufnahme widerspiegelt (SANO et al. 1991). 
Viele der quantitativen Methoden zur Bestimmung der Insulinresistenz sind durch ihre technische 
Komplexität und die damit verbundenen Kosten begrenzt einsetzbar (TREIBER et al. 2005a). Da die basalen 
Konzentrationen von Glucose und Insulin im Blut allein ungeeignet für die Bestimmung der Insulinresistenz 
sind, wurden in der Humanmedizin standardisierbare indirekte Testverfahren entwickelt (MATTHEWS et al. 
1985, KATZ et al. 2000, UWAIFO et al. 2002). TREIBER et al. (2005a) modifizierten diese Methoden für 
die Bestimmung der Insulinsensitivität (RISQI) und der Insulinantwort auf Glucose (MIRG) bei Pferden 
mittels basaler Glucose- und Insulinkonzentrationen. Dabei erzielten sie enge Korrelationen mit den 
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Toleranztests. Auch HOLTENIUS und HOLTENIUS (2007) und GOERIGK et al. (2011) benutzten eine 
indirekte Methode aus der Humanmedizin um die Insulinsensitivität bei Kühen zu messen. Der Revised 
Quantitative Insulin Sensitivity Check Index (RQUICKI) basiert auf den Plasmakonzentrationen von 
Glucose, Insulin und FFS und zeigte beim Menschen enge Korrelationen mit anderen direkten Tests     
(KATZ et al. 2000). Beide Studien konnten durch diese Methode eine gestörte Insulinfunktion bei antepartal 
verfetteten Kühen in der Frühlaktation nachweisen. 
2.2.2.4.6 peripartale Erkrankungen, Akute-Phase-Reaktion 
Erkrankungen wie Endometritis, Mastitis, Ketose, Pansenazidose oder das FMS treten, wie auch die 
Klauenrehe selbst, im peripartalen Zeitraum vermehrt auf. Es wird vermutet, dass diese Erkrankungen 
aufgrund der Freisetzung vasoaktiver Substanzen und Endotoxine an der Ätiologie der Klauenrehe beteiligt 
sein könnten (NILSSON 1963, MACLEAN 1965, TOUSSAINT RAVEN 1998, HOBLET und WEISS 2001, 
BELGE et al. 2004).  
Erhöhte Endotoxinkonzentrationen führen in der Leber zu einer Akute-Phase-Reaktion. Diese ist eine 
unspezifische Reaktion auf akute Infektionen, Entzündungen oder Gewebsläsionen im Rahmen der Abwehr 
und Selbstheilung. Dabei werden in der Leber vermehrt Akute-Phase-Proteine (APP) wie z.B. C-reaktives 
Protein, Haptoglobin, Serum-Amyloid-A, Fibrinogen, Caeruloplasmin oder alpha-1 Antitrypsin gebildet und 
ins Blut abgegeben (SKINNER et al. 1991, SAINI et al. 1998).  
Bei Rindern stellt das Haptoglobin einen guten Indikator für entzündliche Erkrankungen dar (ECKERSALL 
und CONNER 1988, ALSEMGEEST et al. 1994, CAIROLI et al. 2006). Peripartal steigen die 
Konzentrationen signifikant an und fallen 3 - 7 Wochen p.p. wieder ab (FÜRLL und GOERRES 2002, 
CAIROLI et al. 2006, HACHENBERG et al. 2007). UCHIDA et al. (1993) konnten einen Anstieg der 
Haptoglobinkonzentration bei Milchkühen in Stresssituationen, transportbedingt und bei Hunger feststellen. 
Auch Zytokine wie TNF-alpha, IL-1 und IL-6 oder Glucocorticoide können zu einer erhöhten Bildung und 
Sekretion der APP bei Rindern führen (NAAGAWA-TOSA et al. 1995, ALSEMGEEST et al. 1996, 
KUSHIBIKI et al. 2000b).  
Ponies mit kohlenhydrat-induzierter Hufrehe zeigten einen signifikanten Anstieg der 
Haptoglobinkonzentration sowie weiterer Akute-Phase-Proteine. Diese Erhöhung könnte in Zusammenhang 
mit einer gesteigerten Resorption von Endotoxinen aus dem Magen-Darm-Trakt stehen, welche ihrerseits 
über IL-6 die Bildung der Akute-Phase-Proteine in der Leber induzieren (FAGLIARI et al. 1998). LAVEN et 
al. (2004) suggerierten einen Zusammenhang zwischen dem Auftreten von Sohlenhämorrhagien und Akute-
Phase-Proteine bei Milchkühen, konnten dies in ihren Untersuchungen jedoch nicht bestätigen. Auch bei 
HIRVONEN und PYÖRÄLÄ (1998) führten Erkrankungen wie Mastitis, Endometritis, Ketose oder 
Klauenrehe nicht zu einer Veränderung der Haptoglobinkonzentration. 
2.2.3 Pathogenese der Klauenrehe 
Die Klauenrehe ist eine systemische Erkrankung mit Manifestation in den Klauen. Dabei stellt das vaskuläre 
System eine strukturelle und funktionelle Verbindung zwischen metabolischen und mechanischen Problemen 
dar. Alle genannten Einflussfaktoren können über das Gefäßsystem in die Lederhaut der Klaue gelangen und 
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dort einen Effekt auslösen. Die Endothelzellen wiederum interagieren mit diesen ankommenden Faktoren 
und geben selber lokal wirkende Stoffe oder Entzündungsmediatoren ab (MÜLLING 2007).  
LISCHER und OSSENT (2002) teilen die Entstehung der Klauenrehe in 3 Phasen ein. 
 1. Phase:  
Störungen im Gefäßsystem der Lederhaut und Lösung der dermo-epidermalen Verbindung 
 2. Phase:  
Positionsveränderungen des Klauenbeins mit Kompression von Sohlen- und Ballenlederhaut sowie 
Hornbildungsstörungen 
 3. Phase:  
Nach ca. 8 Wochen Sichtbarwerden der Läsionen in der Hornkapsel (gelbes, weichliches Horn; 
Hämorrhagien), sekundäre Klauenerkrankungen 
2.2.3.1 1. Phase der Klauenrehe 
2.2.3.1.1 Störungen im Gefäßsystem  
Verantwortlich dafür sollen primär oder sekundär vasoaktive Substanzen wie Endotoxine, Histamin oder 
Laktat sein, deren Entstehung durch systemische Erkrankungen verursacht wird (NILSSON 1963, 
BOOSMAN et al. 1991). Die Folge der Einwirkung dieser Substanzen an den Zehengefäßen ist eine initiale 
Kapillardilatation mit Exsudation von Serum und Ödembildung im umliegenden Gewebe sowie eine 
Konstriktion der Venulen und Arteriolen. Dadurch steigt der Blutdruck an und es kommt zusätzlich zu 
Endothelschäden mit erhöhter Gefäßpermeabilität und Austritt von Blutbestandteilen. Auch Thromben 
können entstehen (MACLEAN 1971, NOCEK 1997). Im weiteren Verlauf führt der erhöhte Druck zu einer 
Umleitung des Blutes über AVAs. Dabei werden die Kapillaren umgangen, so dass dort die 
Gewebsschädigung durch Ischämie noch weiter verstärkt wird (VERMUNT und LEACH 1992b).  
Diese Hypothese wurde in zahlreichen Studien untersucht. So konnten MACLEAN (1971) sowie 
ANDERSSON und BERGMAN (1980) bei der akuten Rehe eine Hyperämie mit Ödemen, Thrombenbildung 
und Hämorrhagien in der Klauenlederhaut feststellen. Auch bei der chronischen Form fanden sie 
Veränderungen in der Mikrozirkulation sowie Arteriosklerose und Thrombenbildung. Bei mit 
Kohlenhydraten überfütterten Bullen wiesen CHRISTMANN et al. (2002) einen höheren kapillären Druck 
sowie postkapillären Widerstand nach. Auch TAKAHASHI und YOUNG (1981) konnten mit einem 
Überangebot an Kraftfutter in Kombination mit Histamininjektionen Symptome einer akuten Rehe erzeugen. 
NILSSON gelang es 1963 durch Injektion unterschiedlicher Histamindosen bei Milchrindern akute 
Rehesymptome auszulösen, machte allerdings eine allergische Reaktion dafür verantwortlich. Eine von 
MACLEAN (1970) vorgenommene Blutuntersuchung bei Tieren mit akuter und chronischer Rehe ergab 
jedoch eine niedrige Konzentrationen an Histamin bei akuter und hohe Konzentrationen bei chronischer 
Rehe. Der Autor schloss daraus, dass Histamin nicht direkt in die Pathogenese der akuten Rehe involviert 
sein kann.  
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ANDERSSON (1981) versuchte durch intraruminale und intravenöse Infusion von Laktat eine Rehe bei 
Rindern auszulösen. Obwohl in diesem Versuch hohe Laktatkonzentrationen im Blut erreicht wurden, 
bildeten die Tiere keine Rehesymptome aus. MOMCILOVIC et al. (2000) konnten in einem 
Fütterungsversuch zwar das D-Laktat im Blut erhöhen sowie den Pansen-pH senken, aber keine 
Rehesymptome bei Bullenkälbern auslösen. 
Eine weit wichtigere Rolle in der Pathogenese könnten Endotoxine spielen, obwohl eine direkte Beziehung 
zur Klauenrehe bis heute nicht gefunden werden konnte. FÜRLL und GOERRES (2002) wiesen bei Tieren 
mit Klauenerkrankungen keine Erhöhung der Endotoxine weder vor noch nach der Abkalbung nach. Mit der 
Injektion sehr hoher Dosen E. coli-Endotoxin in die Zehenarterie bei Kälbern konnten MORTENSEN et al. 
(1986) milde Rehesymptome auslösen. BOOSMAN et al. (1991) dagegen gelang es nicht, durch die 
Verabreichung von Endotoxin eine akute Rehe herbeizuführen. Da jedoch histologisch reheähnliche 
Veränderungen in der Lederhaut zu finden waren, schlossen sie eine Beteiligung der Endotoxine an der 
Pathogenese der Rehe nicht aus. Auch LAVEN et al. (2004) stellten fest, dass Endotoxine nicht der 
auslösende Faktor für Hämorrhagien sind, aber als Cofaktoren durchaus in Betracht gezogen werden müssen. 
So können diese für die Produktion und Abgabe von Zytokinen in der Leber sowie deren Aktivierung in 
Makrophagen verantwortlich sein (OHTSUKA et al. 2001, AMETAJ 2005, GREENOUGH 2007a). 
Zytokine (wie z. B. IL-1), die im Gewebe bei Rehe gefunden wurden, können lokale Entzündungskaskaden 
oder Enzyme wie MMPs aktivieren und die Synthese von vasoaktiven Substanzen stimulieren         
(MOORE et al. 2004). BELKNAP et al. (2002) demonstrierten die Expression von pro-inflammatorischen 
Mediatoren durch eine erhöhte Fütterung der Versuchstiere mit Kohlenhydraten (Oligofructose) und 
suggerierten, dass ein systemischer und digitaler Entzündungsprozess in die Rehepathogenese bei Rindern 
involviert ist. Auch bei Pferden wurde bei Fütterungsversuchen vor Ausbildung klinischer Symptome eine 
Hochregulierung der Gene für pro-inflammatorische und proteindegradieriende Mediatoren in den Lamellen 
gefunden (BUDAK et al. 2009). BELKNAP et al. (2007) dagegen konnten bei Pferden nach induzierter Rehe 
keine Erhöhung der TNF-alpha-mRNA in den Lamellen des Hufes nachweisen.  
Die Verfütterung von Kohlenhydraten spiegelt jedoch nur die akute Form der Rehe wieder (DANSCHER et 
al. 2009). LISCHER et al. (2002) konnten zeigen, dass Hämorrhagien in der Sohle und Weißen Linie auch 
ohne rehetypische Veränderungen auftreten können. In histologischen Untersuchungen an Rinderklauen mit 
Sohlenhämorrhagien wurden in den Lamellen des Wandsegmentes keine, in der Sohlen- und Ballenlederhaut 
nur wenige Entzündungszellen gefunden (BOOSMAN et al. 1989a). Auch in anderen Studien konnten keine 
Entzündungserscheinungen bei subklinischer Rehe nachgewiesen werden (BOOSMAN et al. 1989b, 
TARLTON et al. 2002). 
Die Rolle der AVAs und der Mikrozirkulation wird bei der initialen Entstehung der Klauenrehe nach den 
Ergebnissen von HIRSCHBERG et al. (2001) immer wieder in Frage gestellt. So waren in der Studie bei 
gesunden Kühen im Gegensatz zum Pferd nur sporadisch AVAs in der Lederhaut der Klauen zu finden. 
Diese traten erst durch Anpassungsvorgänge bei klauenkranken Tieren vermehrt auf, so dass eine initiale 
Beteiligung an der Pathogenese der Rehe nahezu ausgeschlossen werden kann. Auch beim Pferd wird die 
Rolle der AVAs bei der Pathogenese der Rehe angezweifelt (TROUT et al. 1990).  
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2.2.3.1.2 Lösung der dermo-epidermalen Verbindung 
Mit seinen komplexen Funktionen ist diese Verbindung eine wichtige Struktur für die Integrität und normale 
Funktion der Klaue. Sie beinhaltet die Befestigung der lebenden Epidermis mit der darunter liegenden 
Dermis. Signale zwischen beiden Zellschichten sowie Nährstoffe und Sauerstoff müssen durch diese 
Grenzfläche diffundieren. Wird dieser Austausch nicht mehr gewährleistet, kann es zur Bildung 
minderwertigen Hornes oder zur Lösung der Verankerung mit Absinken des Klauenbeines kommen 
(MÜLLING 2007).  
Im Gegensatz zum Pferd wurde beim Rind noch nie eine Separation zwischen Dermis und Epidermis 
demonstriert (POLLITT 1996, LISCHER et al. 2002). THOEFNER et al. (2004) konnten zwar durch 
Verfütterung von Oligofructose eine akute Klauenrehe auslösen, fanden jedoch keine Separation der dermo-
epidermalen Verbindung. Histologisch waren eine Verlängerung der Lamellen, Ödeme und Hämorrhagien in 
der Lederhaut und eine Ablösung der Basalmembran bei akuter, induzierter Rehe zu finden (THOEFNER et 
al. 2005). 
Neuere Untersuchungen gehen nicht mehr von einer vollständigen Ablösung der Verbindung, sondern 
vielmehr von einer Lockerung des gesamten Aufhängeapparates aus (GREENOUGH 2007a). Mögliche 
Faktoren, die dabei eine Rolle spielen könnten sind Matrixmetalloproteasen (vor allem MMP-2 und -9). 
Diese bauen physiologischerweise alte Kollagenfasern im Bindegewebe ab, die dann durch neue ersetzt 
werden. Ihre Aktivierung kann durch einige im Blut zirkulierende Stoffe wie Wachstumsfaktoren, Zytokine 
(TNF-alpha, IL-1), Hormone (Relaxin, Progesteron), Endotoxine oder Hypoxie induziert werden. Unter 
physiologischen Bedingungen werden die MMPs durch ihre Gewebsinhibitoren (TIMP) kontrolliert, die 
normalerweise eine exzessive MMP-Aktivierung verhindern. Bei Krankheit kommt es zu einer Erhöhung der 
aktivierten MMPs. Dies führt zu einer verstärkten Abnahme bzw. Verlängerung und zum Verlust von 
Kollagenfasern. Die Kollagenfasern des verbindenden Gewebes sind die wichtigsten strukturellen und 
funktionellen Komponenten des Aufhängeapparates und durch ihre Lokalisation in der Klaue starken 
Belastungen ausgesetzt. Deshalb ist die Qualität dieser Fasern von entscheidender Bedeutung, soll das 
Klauenbein in seiner Position gehalten werden. Je nach Lokalisation und Schwere der Kollagendegradation 
wird das Klauenbein instabil, sinkt ab oder rotiert um die Längsachse (TARLTON et al. 2002, MAIERL 
2004, LISCHER et al. 2002, MÜLLING 2007, GREENOUGH 2007a). 
HENDRY et al. (2003) fanden eine Zerstörung der Basalmembran sowie erhöhte Konzentrationen an 
aktivierten MMP-2 in ulzeriertem Gewebe bei Kühen mit Sohlengeschwüren. Die MMP-Konzentrationen im 
gesunden Klauengewebe waren dagegen relativ niedrig und die MMPs lagen hauptsächlich in inaktiver Form 
vor. Auch TARLTON et al. (2002) sowie KNOTT et al. (2007) konnten eine erhöhte Aktivität des MMP-2 
um den Abkalbezeitpunkt in Zusammenhang mit biomechanischen Veränderungen an den Klauen feststellen. 
MMP-9, welches für ein entzündliches Geschehen spricht, wurde in keiner der Studien nachgewiesen. Beim 
Pferd konnte eine Separation der dermo-epidermalen Verbindung unter Krafteinwirkung durch Zugabe von 
MMP-Aktivatoren in vitro herbeigeführt werden (FRENCH und POLLITT 2004).  
Andere Untersuchungen machen hormonelle Veränderungen vor allem um den Abkalbezeitraum für die 
Veränderungen an den Klauen beim Rind verantwortlich (PETERSE 1985, BOOSMAN et al. 1989b,         
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LE FEVRE et al. 2001, MÜLLING und LISCHER 2002). TARLTON und WEBSTER (2003) konnten bei 
Erstgebärenden in diesem Zeitraum sowohl biomechanisch als auch histopathologisch eine Abschwächung 
des Bindegewebes im Aufhängeapparat der Klaue nachweisen. Zusätzlich führt eine steigende Anzahl an 
Abkalbungen zu einer verringerten Zugfestigkeit des Aufhängeapparates (WIDAUER 2006). Dabei werden 
unter anderem Östrogene und Relaxin als mögliche Ursachen diskutiert. Relaxin bewirkt eine Erschlaffung 
des Bindegewebes im Geburtskanal, könnte aber aufgrund seines systemischen Einflusses auch in anderen 
Geweben die kollagenen Fasern strukturell verändern oder den Aufhängeapparat lockern und zu einer 
Positionsveränderung des Klauenbeins führen (TARLTON et al. 2002).  
Eine denkbar rein mechanische Zerreißung des Klauenbeinträgers durch ungünstige Belastungsverhältnisse 
erscheint unwahrscheinlich, da eine rund 20fach höhere Krafteinwirkung einer normalen Belastung beim 
Gehen nötig wäre, um die Verbindung zwischen Wandhorn und Klauenbein zu zerreißen (LISCHER und 
OSSENT 2001).  
2.2.3.2 2. Phase der Klauenrehe 
2.2.3.2.1 Absinken und Rotation des Klauenbeins 
Der Aufhängeapparat des Rindes kann nicht wie beim Pferd das gesamte mechanische Gewicht aufnehmen, 
da die Gesamtfläche des Wandsegments viel kleiner ist. In Richtung Ballen nimmt sie kontinuierlich ab, so 
dass sich das Klauenbein bei der Fußung nach palmar bzw. plantar absenken kann (MÜLLING und 
GREENOUGH 2006). Die Aufhängung ist trotzdem stabil (KUEMPER 1997), da das Körpergewicht auch 
auf der Sohle und dem Ballen lastet. Die Dermis und die darunter liegenden Fettpolster der Subcutis im 
Ballenbereich fungieren dabei als Stoßdämpfer (MÜLLING und LISCHER 2002). 
BOSCH (2007) konnte in ihrer Arbeit am 3-D-Computermodell zeigen, dass die Absenkung des Klauenbeins 
unter normaler Belastung abaxial im Bereich des Tuberculum flexorium an den hinteren Außenklauen am 
Größten ist. An den Vorderklauen sinkt das Klauenbein bei der Fußung dagegen eher gleichmäßig ein. Mit 
zunehmendem Alter und steigender Nutzungsdauer wird der Abstand zwischen Klauenbeinober- und 
Hornschuhinnenfläche vor allem an der Sohlenfläche signifikant geringer.  
Ein Vergleich zwischen gesunden Klauen und Klauen mit Sohlengeschwüren zeigte ein deutliches Absinken 
des Klauenbeins bei erkrankten Klauen. Die Dermis und die Subcutis der Sohlen- und Ballenregion waren 
flacher und die Polster enthielten signifikant weniger Fettgewebe, dafür mehr kollagenes Bindegewebe 
(LISCHER et al. 2002). Eine metabolische Belastung (wie z. B. FMS, NEB) kann zu einer veränderten 
Fettzusammensetzung als auch Größe der Fettkissen und somit zu verminderten stoßbrechenden 
Eigenschaften und Kompressionen der Lederhaut führen (LISCHER und OSSENT 2002, BICALHO et al. 
2009). Zugleich könnte durch die Aktivierung der MMPs das die Fettpolster umgebende kollagenhaltige 
Retinaculum beeinträchtigt werden. Die Polster wären dadurch nicht mehr in der Lage in ihre ursprüngliche 
Form zurückzukehren. Dies könnte zum Einsinken des Klauenbeines führen (MÜLLING und GREENOUGH 
2006).  
Nach GREENOUGH (1985) ist eine Rotation des Klauenbeins bei chronischer Rehe als Rille oder 
„Laminitisring“ an der Klauenwand zu erkennen. Da sich das Wachstum der hornbildenden Schicht an der 
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Lage des Klauenbeins orientiert, wird die Wand bei chronischer Rehe zunehmend konkav. Eine Rotation des 
Klauenbeins bei Rehe konnte durch GANTKE et al. (1998) röntgenologisch bestätigt werden.  
Das Absinken des Klauenbeins und die fehlende stoßbrechende Wirkung der Fettpolster führen zu 
Schädigungen der Gefäße in der Lederhaut (LISCHER und OSSENT 2002). SINGH et al. (1994) konnten an 
Klauen mit Hämorrhagien und Sohlengeschwüren eine Konstriktion der Hauptfußarterien nachweisen. Auch 
BOOSMAN et al. (1989a) fanden bei an subklinischer Rehe erkrankten Kühen Konstriktionen der Arterien 
an der Austrittsstelle aus dem Klauenbein sowie schlecht vaskularisiertes Gewebe im Bereich des 
Tuberculum flexorium.  
2.2.3.2.2 Hornbildungsstörungen 
Die subklinische Klauenrehe führt zu einer signifikanten Abschwächung der Hornkapsel. Daraus resultiert 
eine erhöhte Anfälligkeit der Klaue für Läsionen und Schädigungen von außen (MÜLLING 2007). Viele der 
rehe-assoziierten Erkrankungen (White-Line-Disease, Sohlengeschwüre) werden durch die Bildung 
minderwertigen Horns verursacht (VERMUNT und GREENOUGH 1995b).  
Die lebende Epidermis besitzt eine hohe metabolische Aktivität. Alle Nähr- und Botenstoffe müssen von der 
Dermis in die Epidermis und zurück gelangen. Dabei sind die Strukturen hohen Belastungen ausgesetzt, da 
sie zwischen dem Knochen auf der einen und der Klauenkapsel auf der anderen Seite liegen (MÜLLING und 
LISCHER 2002). Eine mögliche Ursache für die Differenzierungsstörungen der Keratinozyten in der 
Epidermis könnte die verminderte Durchblutung im Gewebe während der Reheerkrankung sein. Dabei wird 
das Gewebe nur unzureichend mit Sauerstoff und Nährstoffen versorgt, was zu ischämischen Nekrosen und 
Degeneration der hornproduzierenden Strukturen führt (LISCHER und OSSENT 1994).  
HIGUCHI et al. (2005) konnten einen signifikanten Abfall der im Interzellularkitt enthaltenen Ceramide bei 
subklinischer Klauenrehe nachweisen. Durch die Abnahme dieser lipidhaltigen Permeabilitätsbarriere stieg 
der Feuchtigkeitsgehalt im Klauenhorn an.  
Auch eine erniedrigte Insulinsensitivität oder -konzentration in der Frühlaktation wird als Ursache diskutiert. 
Diese bewirkt aufgrund einer geringeren Glucose- und Aminosäureaufnahme in die Zellen eine Abnahme der 
Zellproliferation und Proteinsynthese in den Keratinozyten (HENDRY et al. 1999). FRENCH und POLLITT 
(2004) konnten in vitro durch Entzug von Glucose die Anzahl der Hemidesmosome im Hufgewebe 
erniedrigen und somit die stabile Verankerung des Zellverbandes auflösen. In neueren Studien wird nicht die 
Insulinresistenz sondern eine Insulintoxizität durch Hyperinsulinämie alleine oder in Verbindung mit einer 
Hyperglycämie für Veränderungen im Hufgewebe verantwortlich gemacht. Auch dabei soll die Aktivierung 
der MMPs von Bedeutung sein (DELAAT et al. 2011, 2012). 
Ein ungenügendes Angebot an schwefelhaltigen Aminosäuren kann zu einer herabgesetzten 
Disulfidbrückenbildung im Keratingewebe und damit zum Verlust der strukturellen Integrität des 
Klauenhorns führen (VERMUNT 1992). 
Veränderungen auf der epidermalen Seite werden aufgrund der schlechten Versorgung mit Nährstoffen und 
Sauerstoff meistens als sekundär angesehen (MÜLLING und LISCHER 2002). Es ist aber auch möglich, 
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dass durch mechanische Überbelastung ein direkter initialer Schaden an der Epidermis entsteht. IL-1, 
welches als potentes pro-inflammatorisches Zytokin von den Epidermiszellen gebildet und gespeichert wird, 
könnte durch physikalische oder chemische Verletzungen der Zellen oder durch Zytokine, welche auf dem 
vaskulären Weg zur Dermis gelangen, freigegeben werden. Es diffundiert in die Lederhaut, wo es an 
Fibroblasten bindet und die Abgabe von Keratinozyten-Wachstumsfaktor (KGF) bewirkt. Dieser aktiviert die 
basale Proliferation in der Epidermis und fördert damit ein verstärktes Hornwachstum. Daneben aktiviert IL-
1 auch MMPs (MÜLLING et al. 2006). 
2.2.3.3 3. Phase der Klauenrehe 
In der letzten Phase werden die Läsionen in der Lederhaut nach ca. 8 Wochen an der Sohlenfläche der 
Hornkapsel sichtbar. Dabei werden Blut- und Blutbestandteile sowie nekrotische Gewebsmassen von 
Keratinozyten phagozytiert und wachsen mit diesem innerhalb der 8 Wochen an die Oberfläche. Hier sind 
sie in Form von gelblichen und rötlichen Verfärbungen, Hämorrhagien und in schweren Fällen als 
Sohlengeschwüre zu erkennen. Bei massivem Einschluss von Zelldetritus kommt es zur Ausbildung von 
Doppelsohlen (LISCHER und OSSENT 2002).  
Am häufigsten treten Veränderungen an der Sohlenfläche ca. 8 Wochen nach der Abkalbung auf, so dass ein 
initiales Ereignis um den Geburtszeitraum als auslösender Faktor vermutet wird (WHAY et al. 1997, 
WEBSTER 2001, TARLTON et al. 2002, MÜLLING und LISCHER 2002).  
Einige Autoren konnten zeitliche Unterschiede zwischen dem Auftreten von Hämorrhagien in der Weißen 
Linie und in der Sohlenfläche finden. Unklar ist, ob es sich dabei um die verschiedenen Phasen der gleichen 
Erkrankung handelt oder ob unterschiedliche Verletzungen zur Ausbildung der Hämorrhagien in der Weißen 
Linie und Sohlenfläche geführt haben. Möglich wäre auch, dass die Läsionen zur gleichen Zeit entstanden 
sind aber durch die Hornbildungsrate und Dicke des Hornes unterschiedlich lange brauchen, um an der 
Oberfläche sichtbar zu werden (LEACH et al. 1997, LEACH et al. 1998, OFFER et al. 2000). 
Nach VERMUNT und GREENOUGH (1996a) sind die Hämorrhagien in der Sohlenfläche jedoch nicht 
pathognomonisch für eine Klauenrehe. Sie stellen lediglich die einzig sichtbaren Zeichen eines 
Lederhautdefektes dar. Demnach könnten die Läsionen auch rein mechanischen Ursprungs sein, so dass es 
schwierig ist, aufgrund der Ausbildung von Sohlenhämorrhagien zwischen einem Trauma und der 
subklinischen Klauenrehe zu unterscheiden (MARTIG et al. 1979, FRANKENA et al. 1992, VERMUNT 
1992, GREENOUGH 2007a). 
2.3 Klauenrehe assoziierte Erkrankungen 
Zu den rehe-assoziierten Erkrankungen zählen Klauensohlengeschwüre, White-Line-Disease, 
Klauenspitzengeschwüre und -abszesse, Doppelsohlenbildung und Ballenhornfäule (GREENOUGH und 
VERMUNT 1991, LISCHER und OSSENT 1994, GREENOUGH 2007b).  
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2.3.1 Klauensohlengeschwür 
Das Klauensohlengeschwür (Pododermatitis septica circumscripta) ist eine weltweit bei Rindern häufig 
vorkommende Erkrankung mit großer wirtschaftlicher Bedeutung (ENEVOLDSEN et al. 1991, MURRAY et 
al. 1996, LISCHER und OSSENT 2001, HOLZHAUER et al. 2008). Erstmals beschrieben wurde diese 
Krankheit von RUSTERHOLZ (1920) als rundlicher Defekt im Horn mit freiliegender, granulierender und 
infizierter Lederhaut. Daher wird auch die typische Lokalisation axial am Übergang vom distalen zum 
proximalen Ballensegment als so genannte „Rusterholzstelle“ bezeichnet.  
In den meisten Fällen sind die Sohlengeschwüre an den Außenklauen der Hintergliedmaße und den 
Innenklauen der Vordergliedmaße zu finden, zum Teil erkranken die Extremitäten auch bilateral-
symmetrisch. Ältere Tiere mit mehreren Laktationen sind ein bis drei Monate nach der Abkalbung am 
stärksten betroffen (GREENOUGH und VERMUNT 1991, SMILIE et al. 1999, HOLZHAUER et al. 2008, 
BARKER et al. 2009). Ein erhöhtes Risiko für Klauensohlengeschwüre stellen Anbindehaltung oder 
Laufställe mit Betonboden sowie eine unterlassene Klauenpflege dar (MURRAY et al. 1996, TOUSSAINT 
RAVEN 1998, BARKER et al. 2009). 
Zur Ätiologie und Pathogenese des Sohlengeschwürs existieren mehrere Theorien. Viele Autoren sehen 
einen Zusammenhang mit der akuten (NILSSON 1963), subakuten (TOUSSAINT RAVEN 1998), 
chronischen (MACLEAN 1971) und subklinischen Form der Klauenrehe (BRADLEY et al. 1989, 
BERGSTEN 1994, VERMUNT und GREENOUGH 1996a, VAN AMSTEL und SHEARER 2006). Dabei 
wird vor allem das Absinken des Klauenbeines mit daraus resultierendem verstärkten Druck unterhalb des 
Tuberculum flexorium auf die Sohlenfläche der Klaue und die Bildung minderwertigen Hornes für das 
vermehrte Auftreten von Veränderungen in diesem Bereich verantwortlich gemacht (BRADLEY et al. 1989, 
VERMUNT und GREENOUGH 1994, LISCHER und OSSENT 1994).  
Die entstandenen Hämorrhagien und das Sohlengeschwür werden dabei als zwei Phasen ein und derselben 
Krankheit angesehen (BERGSTEN 1994, VERMUNT und GREENOUGH 1996a, VAN AMSTEL und 
SHEARER 2006). Es ist jedoch umstritten, ob diese häufig beobachteten Läsionen in jedem Fall auf eine 
Klauenrehe zurückzuführen sind (LIVESEY 1998). LISCHER et al. (2002) konnten zwar ein Absinken des 
Klauenbeins sowie dünnere Fettpolster im Bereich der Rusterholzstelle bei Klauen mit Sohlengeschwüren 
nachweisen, fanden jedoch keine histologischen Veränderungen an der Epidermis, der dermo-epidermalen-
Verbindung und den Lamellen. 
Als weitere mögliche Ursachen für die Entstehung von Sohlengeschwüren werden Hornüberwachsungen im 
Ballenbereich, zu lange Klauen (Stallklauen) und dünnes Sohlenhorn aufgrund fehlendem bzw. falschem 
Klauenschnitt, fehlerhafte Gliedmaßenstellung und Überfütterung genannt (RUSTERHOLZ 1920, LIVESEY 
1998, GREENOUGH 2007b). 
2.3.2 White-Line-Disease  
Neben den Klauensohlengeschwüren treten auch Läsionen in der Weißen Linie (Pododermatitis septica 
circumscripta abaxialis) häufig in Verbindung mit der Klauenrehe auf (MURRAY et al. 1996, TARLTON et 
al. 2002, GREENOUGH 2007b). Die Defekte befinden sich vorwiegend am breiten, abaxialen Ende der 
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Weißen Linie an den lateralen Klauen der Hintergliedmaße. Dabei sind ältere Tiere in Laufstallhaltung mit 
Betonboden häufiger betroffen. Ein vermehrtes Auftreten der Läsionen wird auch hier nach der Abkalbung 
beobachtet. Erste Anzeichen der Erkrankung können Hämorrhagien im Bereich der Weißen Linie sein, die 
das Risiko für sekundäre Läsionen und bakterielle Invasion erhöhen. In weiter fortgeschrittenen Stadien ist 
die Lederhaut infiziert. Dieser entzündliche Prozess kann sich entlang der Lederhautblättchen nach proximal 
ausbreiten und eine Loslösung der Klauenwand verursachen (LEACH et al. 1997, PÖTZSCH et al. 2003, 
GREENOUGH 2007b, BARKER et al. 2009). Besonders häufig finden sich solche Defekte abaxial am 
Ballenbereich und geben Anlass für das Entstehen der eitrig hohlen Wand. 
Da die Weiße Linie aufgrund ihrer heterogenen Struktur sowie schlechteren Hornqualität und hohen 
mechanischen Beanspruchung prädisponiert ist für bakterielle Invasionen und Zusammenhangstrennungen 
(MÜLLING et al. 1994, MAIERL und MÜLLING 2004, MÜLLING und GREENOUGH 2006), kann die 
Erkrankung auch primär aufgrund physikalischer, chemischer oder mikrobieller Einwirkung aus der 
Umgebung auftreten (MÜLLING 2002).  
Veränderte Hornqualität und Verbreiterung der Weißen Linie aufgrund des Absinkens des Klauenbeins 
sowie Hämorrhagien im Wandsegment sind jedoch auch Indikatoren einer subklinischen Klauenrehe und 
können dadurch sekundär an der Ausbildung der White-Line-Disease beteiligt sein (MÜLLING 2002).  
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3 Tiere, Material und Methoden 
 
3.1 Tiere, Betriebe und Milchleistung 
Die Untersuchungen wurden in drei verschiedenen Milcherzeugerbetrieben durchgeführt. In die Auswertung 
gelangten insgesamt 74 Tiere, davon 44 multi- und 30 primipare Kühe der Rasse Holstein Friesian. Die 
Anzahl der untersuchten Tiere in den jeweiligen Beständen sowie deren Gesamttierzahlen sind der Tab. 3.1 
zu entnehmen. 
Tab. 3.1: Anzahl der untersuchten Tiere sowie Gesamttierzahlen der einzelnen Bestände 
  
Bestandsgröße untersuchte Tiere 
  
(Anzahl Tiere) gesamt Altkühe Färsen 
Bestand 1 562 37 29 8 
Bestand 2 530 16 1 15 
Bestand 3 623 21 14 7 
alle Bestände  1715 74 44 30 
 
Ein Herdenschnitt erfolgt in den Betrieben zweimal jährlich durch einen Klauenpfleger. 
Der Begriff „Kühe“ wird im Folgenden für alle Tiere (Färsen und Altkühe) verwendet, Färsen (primipar) 
werden auch noch bis 8 Wochen p.p. zur Unterscheidung von den Altkühen (multipar) als solche bezeichnet. 
Die Milchleistung der Tiere in den einzelnen Beständen und der in dieser Arbeit untersuchten Tiere ist in 
Tab. 3.2 dargestellt. Im Durchschnitt gaben die in die Untersuchung einfließenden multiparen Tiere mit 
10.212 kg mehr Milch als die Primiparen mit 9.533 kg. Es erfolgte eine Gruppeneinteilung der Tiere anhand 
ihrer (für die derzeitige Laktation berechneten) 305-Tage-Milchleistung in Tiere mit über 10.000 kg (n = 37) 
und unter 10.000 kg (n = 37) Milch. Der Anteil der Altkühe mit einer Leistung über 10.000 kg belief sich auf 
59 %, wohingegen bei den Färsen nur 37 % mehr als 10.000 kg Milch gaben.  
Tab. 3.2: Durchschnittliche Jahresmilchleistung (kg) der einzelnen Bestände und Medianwerte der berechneten 
305-Tage-Laktationsleistung bzw. der prozentuale Anteil der Kühe > 10.000 kg bei den untersuchten Tieren in 
den jeweiligen Betrieben 
  
Jahresmilchleistung  untersuchte Tiere (305-Tage) 
  
(kg) Fett (%) Eiweiß (%)  (kg) > 10.000 kg     (%) Altkühe (kg) Färsen (kg) 
Bestand 1 9.131 4,30 3,47 10.095 57 10.160 9.240 
Bestand 2 8.713 3,99 3,44 9.999 44 11.309 9.999 
Bestand 3 9.093 3,92 3,37 9.733 43 10.065 9.172 
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3.2 Versuchsanordnung 
In Tab. 3.3 sind die einzelnen Zeitpunkte der jeweiligen Untersuchungen, Beprobungen und Berechnungen 
in der Übersicht dargestellt. 
Tab. 3.3: Übersicht über die einzelnen Zeitpunkte der Probenentnahme, Untersuchungen sowie Berechnungen; 
RFD = Rückenfettdicke; DRFD = Rückenfettdickenänderung 
  
6 - 8 Wo a.p. 2 - 3 Wo a.p. 1 Wo p.p. 4 Wo p.p. 8 Wo p.p. 
RFD x x x x x 
DRFD 
           x    <-------------------------    x   
Erfassung Erkrankungen x x x x x 
Blutprobenentnahme 
  x x x x 
Energiebilanz 
  x x x x 
Insulinresistenz 
    x     
IGF-1-Differenz 
            x    -------->    x     
Klauenschnitt/ -beurteilung 
    x   x 
Klauenscoreänderung 
           x    <-------------------------    x 
Einordnung Altersgruppe x         
Milchleistung 
    305-Tage-Laktationsleistung 
 
3.3 Gesundheitsstatus 
Die Untersuchung und Behandlung der Tiere erfolgte im Zeitraum 8 Wochen a.p. bis 8 Wochen p.p. durch 
den Hoftierarzt. Klauenerkrankungen bleiben in dieser Einteilung unberücksichtigt und werden in Abschnitt 
3.6 gesondert aufgeführt. Es wurden ausschließlich postpartal (0 - 21 Tage p.p.) erkrankte Tiere ausgewählt, 
um Auswirkungen der einzelnen Erkrankungen zu diesem Zeitpunkt auf die Klauengesundheit zu erfassen. 
Die Kühe wurden basierend auf einer allgemeinen Untersuchung wie folgt eingeteilt (Tab. 3.4 - 6): 
Tab. 3.4: Gruppeneinteilung der Tiere anhand ihres Gesundheitszustandes und deren Anzahl (n) 
Gruppe n  Gesundheitszustand 
0 32 gesund 
         1 (2 - 6) 42 krank 
 
Des Weiteren wurden die Kühe in Tiere, die postpartal an einer einzigen Krankheit erkrankt waren (Tab. 3.5) 
und in Tiere, die postpartal mehrere der in Tab. 3.5 genannten bzw. zusätzlich eine oder mehrere der 
Erkrankungen in Tab. 3.6 durchliefen, eingeteilt. 
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Tab. 3.5: Gruppeneinteilung und Anzahl (n) der Tiere mit einer Erkrankung postpartal; LMV = 
Labmagenverlagerung 
Gruppe n  Erkrankung 
2 21 Endometritis 
3 3 Festlieger p.p. 
4 2 LMV (links) 
5 2 Ketose 
Tab. 3.6: Gruppeneinteilung und Anzahl (n) der Tiere mit mehreren zeitgleichen Erkrankungen postpartal 
Gruppe n  Zusätzliche Erkrankung 
  3 Retentio secundinarum 
  3 Mastitis 
  1 Enteritis 
  1 Pneumonie 
6 14 mehrere Erkrankungen 
 
Bei 11 der 14 Tiere mit mehreren Erkrankungen war eine der Krankheitsursachen eine Endometritis. 
Aufgrund der geringen Tierzahl bei den unterschiedlichen (Tab. 3.5) bzw. mehreren zeitgleichen (Tab. 3.6) 
Erkrankungen wurden nur die Gruppen 0 (gesund) und 1 (krank) (Tab. 3.4) bei der Auswertung 
berücksichtigt. 
3.4 Haltung 
Die Kühe waren in allen drei Betrieben ganzjährig in Laufställen mit Liegeboxen untergebracht. Aus 
baulichen Gründen wurden in den einzelnen Beständen verschiedene Gruppen (Trockensteher, Färsen, 
kranke und behandelte Tiere etc.) zu unterschiedlichen Bedingungen gehalten (Tab. 3.7). Die Abkalbung 
erfolgte bei allen in separaten stroheingestreuten Abkalbeboxen. In Bestand 1 und 2 wurden die Kühe 
zweimal täglich in einem Karussell mit Riffelblechboden gemolken, Bestand 3 verfügte über einen Side-by-
Side-Melkstand mit Gummiboden. Auch hier wurden die Kühe zweimal täglich ausgemolken. 
Tab. 3.7: Haltungsbedingungen in den drei Beständen 
  
Bestand 1 Bestand 2 Bestand 3 
Liegeflächen Kuhmatratzen Betonboden, Stroh Kuhmatratzen 
  Gummimatten mit Stroh1) Kuhmatratzen2) Betonboden mit Stroh3) 
Lauffläche Gussasphalt, Gussasphalt Gussasphalt, gummiert 
  Stroh1)   Betonboden mit Stroh3)  
Treibgänge/ Beton-Spaltenboden Beton-Spaltenboden Beton-Spaltenboden,  
Vorwartehof 
    gummiert 
Entmistung Faltschieber,  Schieber, Faltschieber, 
  automatisch zweimal täglich automatisch 
1) Kranke, Behandelte und Tiere in Transitperiode (3 Wo a.p. - 1 Wo p.p.) 
2) Färsen 
3) Trockensteher, Färsen und kranke Tiere 
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3.5 Fütterung 
In allen drei Betrieben bekamen die Tiere entsprechend ihrer Leistung bzw. ihres Trächtigkeitsstatus 
zweimal täglich Futter als totale Mischration (TMR) vorgelegt. Die Wasseraufnahme erfolgte ad libitum 
über Selbsttränken. Die Tagesration bezogen auf die Trockenmasse (TM; kg/d) und den Energie-      
(NEL/kg TM) bzw. Rohproteingehalt (% in der TM) der einzelnen Produktionsstadien in den verschiedenen 
Beständen sind den Tab. 3.8 und 3.9 zu entnehmen.  
3.5.1 Bestand 1 
Hier wurde eine Einteilung der Rationen in 3 Produktionsstadien (Trockensteher I (TS I), 4 - 6 Wo a.p.; 
Trockensteher II (TS II), 3 Wo a.p. - 1 Wo p.p.; Frühlaktierende (FL), 2 Wo - 70 Tage p.p.) vorgenommen. 
Nach 70 Tagen p.p. erfolgte die Rationsberechnung gemäß der Milchleistung der einzelnen Kühe. In       
Tab. A4, A5, Anhang sind die jeweiligen Rationen bzw. ihre Inhaltsstoffe zusammengestellt. 
3.5.2 Bestand 2 
Die Kühe in Betrieb 2 wurden in fünf Produktionsstadien eingeteilt, wobei eine Grundfutterration nur für die 
Trockensteher I (TS I), 4 bis 6 Wochen a.p., Trockensteher II (TS II), 3 Wochen a.p. bis zur Abkalbung und 
Spätlaktierende (SL) berechnet wurde (Tab. A6, Anhang). Die früh- (FL) bzw. mittellaktierenden (ML) 
Kühe bekamen die gleiche Ration wie die Trockensteher II, wurden aber genauso wie die Spätlaktierenden 
entsprechend ihrer Leistung zusätzlich mit Milchleistungsfutter (Tab. A10, Anhang) über Abrufautomaten 
versorgt. Die Futtermittelkennzahlen und Futterinhaltsstoffe sind der Tab. A7, Anhang zu entnehmen. 
3.5.3 Bestand 3 
In diesem Betrieb wurden fünf Produktionsstadien (Trockensteher I [TS I], 4 - 8 Wo a.p.; 
Trockensteher II [TS II], 3 Wo a.p. bis zur Abkalbung; Früh- [FL], Mittel- [ML] sowie 
Spätlaktierende [SL]) bei der Fütterung unterschieden, wobei die Gruppe der Trockensteher II 
dieselbe Ration erhielt wie die der Mittellaktierenden. Die frühlaktierenden Kühe wurden je nach 
Leistung nochmals in zwei Gruppen (FL a und b) unterteilt (Tab. A8, Anhang). Die Angaben über 
die Futterinhaltsstoffe und Futtermittelkennzahlen der einzelnen Rationen befinden sich in Tab. A9, 
Anhang. 
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Tab. 3.8: Tagesrationen bezogen auf die Trockenmasse (TM) in kg und deren Energiegehalte (NEL/kg TM) in 
den einzelnen Beständen; TS I, II = Trockensteher; FL = Frühlaktierende; SL = Spätlaktierende 
  TS I TS II FL SL 
Bestand TM  NEL/kg TM  TM  NEL/kg TM  TM  NEL/kg TM  TM  NEL/kg TM  
 (kg/d) (MJ) (kg/d) (MJ) (kg/d) (MJ) (kg/d) (MJ) 
1 10,14 5,47 19,11 7,13 19,68 8,10 lb lb 
2 
  7,41 5,27 19,22 6,98 19,22 6,98+lb 17,60 6,40+lb 
31)        (a)  10,46 5,65 18,05 6,69 22,42 7,13 12,85 6,29 
         (b)         21,40 6,99     
1) Frühlaktierende (FL) leistungsbezogene Fütterung (a, b) 
   lb = leistungsbezogene Fütterung 
Tab. 3.9: Rohproteingehalt (%) in der TM in den einzelnen Beständen; TS I, II = Trockensteher;                        
FL = Frühlaktierende; SL = Spätlaktierende 
  TS I TS II FL SL 
Bestand Rohprotein  Rohprotein  Rohprotein  Rohprotein  
  (% in der TM) (% in der TM) (% in der TM) (% in der TM) 
1 11,7 16,8 19,26 lb 
2 14,7 17,2 17,2+lb 15,4+lb 
31)        (a)  14,5 15,3 17,1 14,5 
         (b)     17,1   
1) Frühlaktierende (FL) leistungsbezogene Fütterung (a, b) 
   lb = leistungsbezogene Fütterung 
 
3.6 Klauenschnitt, -beurteilung und -auswertung 
3.6.1 Klauenschnitt 
An allen lateralen und medialen Klauen der Vorder- und Hintergliedmaße erfolgte sowohl 1 Woche als auch 
8 Wochen p.p. eine funktionelle Klauenpflege nach TOUSSAINT RAVEN (1998) mit Hilfe eines 
Winkelschleifers (GWS 11-125 CIE Professional der Firma Bosch, Stuttgart) mit Messerscheibe             
(DL-Scheibe, Firma Demotec, Nidderau) und Klauenmessern. Danach wurden die Sohlenflächen wie bei 
BERGSTEN (1993) beschrieben mit einer digitalen Kamera (EASYSHARE V705 Dual Lens Digital 
Camera; 7,1 Megapixel; Firma Kodak, Stuttgart) fotografiert.  
Im Folgenden wird der Begriff „Sohlenfläche“ für die Klauengrundfläche (harter Ballen, Sohle, Weiße Linie 
und Tragrand) verwendet. 
3.6.2 Beurteilung der Klauen  
Die Läsionen der Sohlenflächen aller acht Klauen einer Kuh wurden anhand folgender vier 
Klauenscoreparameter (Zone, Anzahl, Fläche, Schweregrad) bewertet. 
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A) Einteilung der Sohlenfläche und des Ballens in einzelne Zonen (1 - 6) 
Die Einteilung der Sohlenfläche erfolgte für jede einzelne Klaue in 6 Zonen (GREENOUGH und 
VERMUNT 1991). Dabei wurden zum Teil bei der Auswertung die Zonen 1, 2 und 3 als Weiße Linie (Zone 
1 - 3) und die Zonen 4 und 5 als Sohle (Zone 4 - 5) zusammengefasst, Zone 6 wurde als weicher Ballen nicht 
in die Auswertung mit einbezogen (Abb. 3.1).  
 
 
 
 
 
 
Abb. 3.1: Klauenzonen 1 - 6 nach GREENOUGH und VERMUNT (1991)  
 
B) Anzahl (A) der Läsionen an der Sohlenfläche 
Für jede der acht Klauen eines Tieres wurde die Anzahl der einzelnen Läsionen in den oben genannten 
Zonen dokumentiert.  
C) Größe (F) der Läsionen an der Sohlenfläche  
Durch Auflegen eines mobilen Gitternetzes [100 mm2 Kästchen; modifiziert nach WHAY et al. (1997)] auf 
die fotografierte Sohlenfläche wurden die einzelnen Läsionen aller acht Klauen in den Zonen 4 und 5 
ausgemessen und die Größe wie folgt berechnet: 
Fläche (%) = betroffene Fläche (mm²)/Gesamtfläche der Sohle (mm²) * 100 
D) Schweregrad (S) der Läsionen an der Sohlenfläche  
Alle acht Klauen wurden anhand ihrer sichtbaren Veränderungen an der Sohle in den Zonen 1 - 5 nach 
folgendem Klauenscore beurteilt (Tab. 3.10). 
 
 
1 Weiße Linie im Bereich Spitze 
2 Weiße Linie abaxial 
3 abaxialer Wand-Ballenübergang 
4 Sohlen-Ballenübergang 
5 Sohlenspitze 
6 Weicher Ballen 
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Tab. 3.10: Einteilung der sichtbaren Sohlenveränderungen an den Klauen und deren Punkteskala (modifiziert 
nach LEACH et al. 1998) 
Punkte Punkte 
Hämorrhagien (arithmetisch) (geometrisch) 
diffuse rötliche oder gelbe Verfärbung im Horn 1 1 
stärkere rötliche Verfärbung 2 2 
verdichtete, tiefrote Verfärbung 3 4 
dunkelrot bis schwärzliche Verfärbung 4 8 
oberflächlich zerklüftetes, rot bis rotschwarzes Horn,   
eventuell frisches Blut 5 16  
     
Sohlengeschwür/ White-Line-Disease 
   
Lederhaut zu sehen 6 32 
schweres Sohlengeschwür/ Abszess, viel Hornverlust 7 64 
infiziertes Sohlengeschwür/ eitrig-hohle-Wand 8 128 
 
Da der Schweregrad bei der arithmetischen Skalierung aufgrund der niedrigen Punktezahl bei schweren 
Läsionen nur eine unzureichende klinische Relevanz besaß, wurde bei der Auswertung auf die geometrische 
Skala zurückgegriffen. 
Infektiöse Erkrankungen der Klauen wie Dermatitis digitalis oder Ballenhornfäule wurden in dieser Arbeit 
nicht in die Auswertung mit einbezogen. 
3.6.3 Auswertung der einzelnen Klauenscoreparameter 
In den Zonen 1 - 5 wurden jeweils die absolute Anzahl der Läsionen (Tab. A1, Anhang), in den Zonen 4 und 
5 die Anzahl der kleinen (0 – 5 %), mittleren (6 – 10 %) und großen (11 – 40 %) veränderten Flächen     
(Tab. A2, Anhang) bzw. in Abb. 4.2 die Anzahl der kleinen (< 5 %) und großen (> 5 %) Läsionen sowie in 
Zone 1 - 5 der Schweregrad (arithmetisch, geometrisch) an allen lateralen und medialen Hinter- und 
Vorderklauen bestimmt (Tab. A3, Anhang).  
Für jede einzelne Kuh wurden in der Zone 1 - 3 die Anzahl und der Schweregrad (geometrisch) sowie in 
Zone 4 - 5 zusätzlich die Fläche (%) bezüglich der Hinter- und Vorderklauen (hinten; vorn) ohne 
Berücksichtigung der jeweiligen lateralen und medialen Lokalisation separat erfasst. 
Um den Zusammenhang zwischen der betroffenen Fläche (F), dem Schweregrad (S) und der Anzahl (A) der 
Läsionen in der Zone 4 - 5 herauszustellen, wurde für jedes Tier an den Hinter- und Vorderklauen       
(hinten; vorn) zusätzlich folgender Klauenscore  
F*S/A =  (Fläche * Schweregrad)/Anzahl 
vergeben.  
Da in dieser Arbeit außerdem auf den Hormon- und Energiehaushalt der Kühe nach der Abkalbung Bezug 
genommen wurde und Veränderungen in der Lederhaut zu diesem Zeitpunkt erst durch das Herauswachsen 
des Hornes 8 Wochen später sichtbar werden, sind zusätzlich die sichtbaren Läsionen an den Sohlenflächen 
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1 Woche p.p. von den Veränderungen, die 8 Wochen p.p. zu sehen waren, subtrahiert worden. Damit wurden 
nur die Läsionen der Sohlenfläche, die peripartal entstanden sind, als Klauenscoredifferenz bzw. 
Klauenscoreänderung (8 Wo p.p. - 1 Wo p.p.) berücksichtigt. Positive Werte zeigten hierbei eine 
Verschlechterung der Klauengesundheit in diesem Zeitraum an. 
Um einen Rückschluss auf die systemische Ausbreitung der Erkrankung zu ziehen wurde die Anzahl der 
betroffenen Gliedmaße einer jeden Kuh zu den Zeitpunkten 1 Woche und 8 Wochen p.p. gesondert 
berücksichtigt.  
3.7 Blutprobenentnahme, -aufbereitung und –verwahrung 
Die Entnahme der Blutproben erfolgte durch Punktion der Vena jugularis externa mittels Strausskanülen (2,0 
x 43 mm; Firma Dispomed Witt OHG, Gelnhausen). Das Blut wurde in Monovette® - Serumröhrchen 
(Firma Sarstedt, Nürnbrecht) aufgefangen und innerhalb von 3 Stunden nach der Entnahme 10 Minuten bei 
3800g zentrifugiert. Anschließend wurde das überstehende Serum in Eppendorfgefäße (1,5 ml) pipettiert und 
bis zur Laboranalyse bei -18°C gelagert. 
3.8 Bestimmungsmethoden 
3.8.1 Klinisch-chemische Parameter 
Die Bestimmung der klinisch-chemischen Parameter erfolgte im Labor der Medizinischen Tierklinik der 
Veterinärmedizinischen Fakultät der Universität Leipzig. Die Messungen, welche am Analysengerät 
Hitachi 912 durchgeführt wurden, waren standardisierte und international anerkannte Labormethoden, 
deren Präzision täglich laborinternen Kontrollen mittels Precinorm N und Precipath U (Firma Boehringer, 
Mannheim) sowie Kontrollseren (Firma Randox, Krefeld) unterzogen wurde. Die Parameter und ihre 
Untersuchungsmethoden sind in Tab. 3.11 aufgeführt.  
Tab. 3.11: Untersuchungsmethoden und Variationskoeffizienten (VK) der klinisch-chemischen Analysen 
Parameter Einheit Untersuchungsmethode VK S (%) VK T (%) 
FFS µmol/l enzymatischer Farbtest 1 0,38 12,34 
BHB mmol/l enzymatische UV-Methode  1 4,31 5,55 
Glucose mmol/l Hexokinase-Methode 2 0,65 1,68 
1 = Firma Randox Laboratories GmbH, Krefeld; 2 = Firma Roche Diagnostics GmbH, Mannheim 
VK S (%) = Variationskoeffizient in der Serie (n = 10) 
VK T (%) = Variationskoeffizient von Tag zu Tag (n > 30) 
 
3.8.2 Haptoglobin, Insulin und IGF-1 
Die Konzentration des Haptoglobins im Serum (g/l) wurde ebenfalls im Labor der Medizinischen Tierklinik 
mittels Haptoglobin Testkit (Firma BioRepair, Sinsheim) am Analysengerät Hitachi 912 (VK = 3,6 %) 
bestimmt. 
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Die Messung der Insulin- (mU/l) und IGF-1- (ng/ml) Konzentrationen erfolgte im Isotopenlabor des 
Veterinär-Physiologisch-Chemischen Institutes der Universität Leipzig. Die Insulin-Konzentration wurde 
durch einen immunoradiometrischen Assay (IRMA) mittels INS-IRMA Kit (Firma BioSource Europe S.A.) 
bestimmt (VK S = 4,5 % (n = 20); VK T = 12,2 % (n = 16)). Die Messung des IGF-1 erfolgte mit einem 
Enzymimmunoassay (EIA) unter Verwendung von biotinyliertem IGF-1 (Firma IBT, Reutlingen)            
(VK S = 16,8 %; VK T = 18,1 % (n = 20)). Vor der Bestimmung war eine Abtrennung störender IGF-1-
Bindungsproteine (IGFBP) aus dem Serum mittels Säure-Ethanol-Extraktion und anschließender Kryo-
Präzipitation nötig. 
3.9 Referenzwerte 
In Tab. 3.12 sind die Referenzbereiche der untersuchten Parameter aufgeführt. 
Tab. 3.12: Referenzbereiche der bestimmten Parameter  
1)
 die Einheit mU/l für Insulin war Grundlage der Berechnungen in Kapitel 3.12, daher wird hier auf eine Angabe                                       
in der SI-Einheit verzichtet    
3.10 Energiebilanz 
Nach CLARK et al. (2005) ist die alleinige Bestimmung der peripartalen BCS- bzw. RFD- Änderung nicht 
aussagekräftig für die Beurteilung der energetischen Stoffwechsellage der Kühe. Deshalb wurde mit Hilfe 
der Parameter Glucose (mmol/l) und BHB (mmol/l) die Energiebilanz (EB) gemäß der Formel  
EB (MJ/Kuh.Tag) =  -157 + 44,3 * Glucose [mmol/l] – 51,4 * BHB [mmol/l] 
ausgerechnet. Auch nach WHITAKER et al. (1993) sind diese beiden Parameter zusammen am besten 
geeignet zur Bestimmung der Energiebilanz aus dem Blut. 
Die Kühe wurden anhand ihrer Energiebilanz in folgende 2 Gruppen aufgeteilt (Tab. 3.13). 
 
 
Parameter Einheit Referenzbereich  Autor 
FFS µmol/l < 150    a.p. FÜRLL (2005b) 
  
  < 620  1 Woche p.p.   
  
  < 350  > 1 Woche p.p.   
BHB  mmol/l  < 0,62   FÜRLL (2005b) 
Glucose mmol/l 2,22 - 3,30    FÜRLL (2005b) 
Insulin mU/l1) 10,2 - 27,2   FÜRLL (1989) 
  
  1,36 - 23,1  3 Tage p.p.   
IGF-1 ng/ml  > 100    a.p. ABRIBAT et al. (1990) 
  
           > 40 0 - 24 Tage p.p.   
Haptoglobin  g/l < 3,0  3 - 7 Tage p.p. FÜRLL et al. (1998a) 
  
    < 0,05 > 12 Tage p.p.   
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Tab. 3.13: Gruppeneinteilung der Kühe bezüglich ihrer Energiebilanz; NEB = negative Energiebilanz;     PEB = 
positive Energiebilanz 
Gruppe n Energiebilanz     (MJ/Kuh.Tag) 
1 54 NEB < 0 
2 20 PEB > 0 
 
3.11 IGF-1-Differenz 
In der Literatur wird eine Abnahme der IGF-1-Konzentration nach der Abkalbung (KESSEL et al. 2008, 
RADCLIFF et al. 2003) und ihr Zusammenhang mit der Energiebilanz (PUSHPAKUMARA et al. 2003, 
MEIKLE et al. 2004, OBESE et al. 2008) sowie der RFD bzw. dem BCS (TAYLOR et al. 2004, MEIKLE et 
al. 2004) beschrieben. Da aufgrund der großen Streuung der IGF-1-Konzentrationen 1 Woche p.p.          
(19,9 - 347 ng/ml) im Gegensatz zu den Konzentrationen a.p. (20,1 - 141 ng/ml) eine Abnahme bzw. ein 
Anstieg derselben nicht zu erkennen war, wurde die Differenz zwischen den Konzentrationen 2 - 3 Wochen 
a.p. und 1 Woche p.p. wie folgt berechnet: 
IGF-1-Differenz (%) =  (IGF-1 [ng/ml] 2 - 3 Wo a.p.) – (IGF-1 [ng/ml]1 Wo p.p.) /                                             
IGF-1 [ng/ml] 2 - 3 Wo a.p. * 100 
Aufgrund dessen wurden die Kühe wie in Tab. 3.14 ersichtlich in 2 Gruppen eingeteilt. 
Tab. 3.14: Gruppeneinteilung der Kühe anhand der Differenz (%) der IGF-1-Konzentrationen (ng/ml)                      
2 - 3 Wo a.p. - 1 Wo p.p. 
Gruppe n IGF-1-Differenz (%) 
1 56 Anstieg < 0 
2 18 Abfall > 0 
 
3.12 Insulinresistenz 
Da die Bestimmungen der Insulinantwort der ß-Zellen des Pankreas auf Glucose                            
(AIRg = Acute Insulin Response to glucose [mU/l * min-1]) und der Insulinsensitivität des peripheren 
Gewebes (SI = Insulin Sensitiv Index [l * min-1 * mU-1]) mittels Toleranztests sehr aufwändig und beim 
Milchrind wenig etabliert sind, wurde die von TREIBER et al. (2005a) für Pferde beschriebene Methode zur 
Berechnung dieser Werte mittels basaler Glucose- (mg/dl) und Insulin- (mU/l) Konzentrationen aus dem 
Blut wie folgt verwendet: 
1) Insulinantwort (modifizierte Insulin : Glucose-Ratio)  
MIRG = Modified Insulin-to-Glucose-Ratio (mU insulin2/[10 * l * mg glucose]) = 
(800 - 0,30 (Insulin [mU/l] - 50)2) / (Glucose [mg/dl] - 30) 
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2) Insulinsensitivität (peripher) 
RISQI = Reciprocal of the Sqare Root of Insulin ([mU/l]-0,5) =  
Insulin [mU/l]-0,5 
TREIBER et al. (2005a) konnten enge Korrelationen zwischen AIRg und MIRG (r = 0,754) bzw. SI und 
RISQI (r = 0,774) bei Pferden nachweisen.  
Die Einteilung in insulinsensitive (IS) und insulinresistente (IR) Tiere erfolgte anhand der Über- bzw. 
Unterschreitung der Medianwerte (1 Woche p.p.) von MIRG und RISQI (Tab. 3.15).  
Tab. 3.15: Gruppeneinteilung der Kühe anhand der Medianwerte (1 Wo p.p.) von MIRG                                       
(mU insulin2/[10*l*mg glucose]) und RISQI ([mU/l]-0,5) in insulinsensitive (IS) und insulinresistente (IR) Tiere 
Gruppe n IR/IS RISQI MIRG 
1 53 insulinsensitiv > 0,28 < 10,5 
2 21 insulinresistent < 0,28 > 10,5 
TREIBER et al. (2006b)1)   insulinresistent < 0,32 >   5,6 
DURHAM et al. (2008)2)   insulinresistent   < 0,296   
1)
 bei Pferden mit prälaminitischen metabolischen Syndrom 
2)
 bei Pferden und Ponies    
 
3.13 Rückenfettdicke 
3.13.1 Bestimmung der Rückenfettdicke (RFD) 
Die Messung der Rückenfettdicke erfolgte nach STAUFENBIEL (1997) in der Sakralregion der Kühe auf 
einer Linie vom oberen Bereich des Tuber coxae zum oberen Bereich des Tuber ischiadicum mittels eines 
portablen Ultraschallgerätes (Firma Honda Electronics, Tokio, Japan, Model HS-101V) und 5 MHz 
Schallkopf (Linearscanner). Es wurde der Punkt mit der höchsten Fettauflage im Bereich des Überganges 
vom vierten zum letzten Fünftel dieser Linie gemessen. Eine 70-prozentige Alkohollösung diente als 
Kopplung zwischen Schallkopf und Haarkleid bzw. Haut. Die Haut ging als feste Größe mit in das Maß der 
RFD (in mm) ein. Die Beurteilung der Körperkondition der Kühe erfolgte nach STAUFENBIEL (1997) 
(Tab. 3.16). 
 
 
 
 
 
Tiere, Material und Methoden 
 
 
 
  
41 
Tab. 3.16: Beurteilung der Körperkondition von Kühen mittels der Rückenfettdicke (RFD) (STAUFENBIEL 
1997) und des Körperfettgehaltes 
  
RFD (mm) Körperfettgehalt1) (kg) 
extrem schlecht, kachektisch 
        < 5                     < 50 
sehr schlecht 
 5 50 
schlecht 10 76 
mäßig 15 98 
gut 20 122 
sehr gut 25 146 
fett 30 170 
verfettet 35 194 
extrem verfettet, adipös 
       > 35                    > 194 
1) gerundete Kalkulation Körperfettgehalt (kg) = 4,77 RFD (mm) + 26,8 nach KLAWUHN (1992) 
 
3.13.2 Rückenfettdickenänderung (DRFD) 
Um eine Aussage über die Fettmobilisierung der Kühe treffen zu können wurde die 
Rückenfettdickenänderung bestimmt. Dabei wurde die Rückenfettdicke (in mm) zum Zeitpunkt 2 - 3 
Wochen a.p. von der Rückenfettdicke 4 Wochen p.p. subtrahiert. Die Differenz dieser beiden 
Rückenfettdicken bildete die Grundlage für die Einteilung der Kühe in Tiere, die in diesem Zeitabschnitt 
wenig (∆RFD  < 7,5 mm) bzw. viel (∆RFD > 7,5 mm) Fett mobilisiert hatten (Tab. 3.17). Ein negativer Wert der 
DRFD bedeutete hierbei eine starke Mobilisierung und umgekehrt.  
Tab. 3.17: Gruppeneinteilung der Kühe bezüglich ihrer Rückenfettdickenänderung (DRFD) 
Gruppe n Fettmobilisierung DRFD (mm)1) 
1 41 < 7,5 mm (wenig) > -7,5 
2 33 > 7,5 mm (viel) < -7,5 
1) (4 Wo p.p. – 2 - 3 Wo a.p.) 
 
3.13.3 Einteilung der Kühe anhand ihrer RFD und DRFD  
Um einen Bezug zwischen der unterschiedlichen Körperkondition der Kühe vor der Abkalbung sowie der 
ungleichen Fettmobilisierung einerseits und dem Stoffwechsel andererseits darstellen zu können, wurden die 
Tiere in folgende sechs Gruppen unterteilt (Tab. 3.18).  
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Tab. 3.18: Gruppeneinteilung der Kühe bezüglich ihrer Rückenfettdicke (RFD) und Rückenfettdickenänderung 
(DRFD) 
Gruppe n Körperkondition Fettmobilisierung RFD (mm)1) DRFD (mm)2) 
1 32 dünn < 7,5 mm  (wenig) < 20 > -7,5 
2 6 dünn > 7,5 mm  (viel) < 20 < -7,5 
3 9 normal < 7,5 mm (wenig) 20 bis 25 > -7,5 
4 14 normal  > 7,5 mm (viel) 20 bis 25 < -7,5 
5 0 fett < 7,5 mm (wenig) > 25 > -7,5 
6 13 fett > 7,5 mm (viel) > 25 < -7,5 
1)
 (2 - 3 Wo a.p.) 
2) (4 Wo p.p. – 2 - 3 Wo a.p.) 
 
3.14 Statistische Auswertung 
Die Auswertung wurde mit dem Statistikprogramm SPSS Statistics für Windows, Version 17 durchgeführt. 
Die Prüfung auf Normalverteilung der einzelnen Parameter erfolgte mit dem KOLMOGOROV-SMIRNOV-
Test. Dabei stellte sich heraus, dass (ausgenommen der Parameter IGF-1 und Glucose zu den Zeitpunkten 2 - 
3 Wochen a.p., 4 und 8 Wochen p.p.) alle Variablen nicht normalverteilt waren. Aufgrund dessen wurden die 
weiteren Analysen auf signifikante Unterschiede mittels KRUSKAL-WALLIS-H-Test und MANN-
WHITNEY-U-Test (für zwei bzw. mehrere unabhängige Stichproben) bzw. mit dem FRIEDMAN-Test und 
WILCOXON-Test (für zwei bzw. mehrere verbundene Stichproben) durchgeführt.  
Korrelative Zusammenhänge zwischen den Variablen wurden mit dem parameterfreien 
Korrelationskoeffizienten nach SPEARMAN geprüft. 
Mittels CHI-QUADRAT-Test erfolgte die Prüfung der Häufigkeitsverteilungen auf ihre Signifikanz. 
Zur Untersuchung der Verteilung der Variablen wurde unter anderem die Darstellung mittels Boxplots 
verwendet. Die unteren und oberen Grenzen der "Boxen" repräsentieren die unteren (1.) und oberen (3.) 
Quartile. Die Länge der Box entspricht dem Interquartilbereich, so dass eine Box die mittleren 50 % der 
Werte einer Gruppe enthält. Die Linie in der Box gibt die Lage des Medians wieder. Die von der Box 
weggehenden Linien (Whiskers) reichen jeweils bis zum letzten Wert, der weniger als einen 
Interquartilbereich außerhalb der Box liegt. 
Für vergleichende Darstellungen der Ergebnisse wurden Balkendiagramme unter Einbeziehung der 
Medianwerte bzw. prozentualen Anteile als oberen Grenzwert verwendet. 
Im Text wurden die Medianwerte sowie das 1. und 3. Quartil in Klammer (Medianwert, 1. – 3. Quartil) 
angegeben.  
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Unterschiede wurden mit einer Irrtumswahrscheinlichkeit (p) von 
 p > = 0,05  „nicht signifikant“ 
 p < 0,05       (*)  „signifikant“ 
 p < 0,01      (**) „hochsignifikant“ 
 p < 0,001   (***) „höchstsignifikant“ 
im Ergebnisteil dargestellt. 
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4 Ergebnisse 
4.1 Klauenscoreparameter 
Insgesamt konnten bei 71 der 74 untersuchten Tiere (96 %) 1 Woche und/oder 8 Wochen p.p. 
Veränderungen an der Sohlenfläche gefunden werden. Zwei der drei klauengesunden Kühe zeigten eine 
komplette Pigmentierung des Sohlen- und Ballenhornes an allen acht Klauen. Eine vollständige 
Pigmentierung aller Klauen war insgesamt bei vier Tieren (5,4 %) vorhanden.  
Im Bezug auf die Anzahl der betroffenen Gliedmaßen eines einzelnen Tieres waren 1 Woche p.p. 
hauptsächlich an zwei Gliedmaßen, 8 Wochen p.p. jedoch bei über der Hälfte der Kühe an allen vier 
Gliedmaßen Läsionen in den Klauensohlen feststellbar (Tab. 4.1). 96,6 % (1 Wo p.p.) bzw. 83,3 %              
(8 Wo p.p.) der Tiere mit nur zwei betroffenen Gliedmaßen zeigten ausschließlich an den Hinterklauen 
Veränderungen an der Sohlenfläche. Es gab weder zwischen multiparen und primiparen Tieren noch 
zwischen den einzelnen Beständen signifikante Unterschiede bezüglich der Anzahl der betroffenen 
Gliedmaßen eines Tieres. 
Tab. 4.1: Prozentualer Anteil (%) der Tiere (n=74) mit Klauenläsionen an keiner (0) bzw. an einer oder mehreren           
(1 - 4) Gliedmaßen zu den Zeitpunkten 1 Woche und 8 Wochen p.p.  
 
Anzahl der betroffenen Gliedmaße/Kuh  
 0 1 2 3 4 
1 Wo p.p. 10,8 14,8 35,2 21,6 17,6 
8 Wo p.p. 8,1 4,0 16,2 14,9 56,8 
  
In der Zone 1 - 3 (Weiße Linie) war sowohl an den Hinter- wie auch an den Vordergliedmaßen die Zone 3 
am stärksten betroffen. Die geringsten Veränderungen fanden sich in Zone 2 (Tab. A1, Anhang). 
Höchstsignifikante (p < 0,001) Unterschiede zwischen den Zeitpunkten 1 Woche und 8 Wochen p.p. fanden 
sich bei allen Klauenscoreparametern in den Zonen 1 - 3, 4 und 5.  
4.1.1 Anzahl der Läsionen 
Die größte Anzahl der Veränderungen war an den Hinterklauen und hier besonders an den lateralen 
Sohlenflächen in den Zonen 1 - 3 und 4 zu verzeichnen. Auch in Zone 5 überwog die Anzahl der Läsionen 
an den lateralen Klauen (Abb. 4.1 rechts; Tab. A1, Anhang). 
An den Vordergliedmaßen waren dagegen die Klauen medial in der Zone 1 - 3, gefolgt von Zone 4, am 
stärksten betroffen, wobei 8 Wochen p.p. auch die Anzahl der Läsionen an den lateralen Klauen in Zone 4 
anstieg. In Zone 5 gab es die wenigsten Veränderungen (Abb. 4.1 links; Tab. A1, Anhang).  
In allen Zonen der lateralen und medialen Vorder- und Hinterklauen waren 8 Wochen p.p. mehr Läsionen zu 
verzeichnen (Abb. 4.1; Tab. A1, Anhang). 
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Abb. 4.1: Absolute Anzahl der Läsionen an den Sohlenflächen der lateralen und medialen Vorder- (links) bzw. 
Hinterklauen (rechts) in den Zonen 1 - 3, 4 und 5 zu den Zeitpunkten 1 Woche und 8 Wochen p.p. 
 
4.1.2 Größe der Läsionen 
An den Vordergliedmaßen dominierten die kleinen Läsionen der medialen Klauen in Zone 4. In Zone 5 
traten erst 8 Wochen p.p. vermehrt größere Veränderungen auf, jedoch gab es keine Unterschiede zwischen 
den lateralen und medialen Klauen (Abb. 4.2 links; Tab. A2, Anhang). Die lateralen Klauen der 
Hintergliedmaße in Zone 4 waren überwiegend von kleinen Läsionen betroffen, wobei 8 Wochen p.p. auch 
die großflächigen Veränderungen deutlich zunahmen. In Zone 5 waren 8 Wochen p.p. mehr größere als 
kleinere Läsionen an den lateralen Klauen zu sehen. Medial gab es überwiegend kleinere Veränderungen in 
beiden Zonen (Abb. 4.2 rechts; Tab. A2, Anhang). 
Abb. 4.2: Absolute Anzahl der Läsionen bezogen auf die betroffene Fläche/Gesamtfläche*100                               
(klein [< 5 %], groß [> 5 %]) an den Sohlenflächen der lateralen und medialen Vorder- (links) bzw. Hinterklauen 
(rechts) in den Zonen 4 und 5 zu den Zeitpunkten 1 Woche und 8 Wochen p.p. 
Zone 1-3      (lat)
(med)
Zone 4         (lat)
(med)
Zone 5         (lat)
(med)
Anzahl der Läsionen an den Hinterklauen
150100500
1 Wo p.p. 
8 Wo p.p. 
Zone 1-3      (lat)
(med)
Zone 4         (lat)
(med)
Zone 5         (lat)
(med)
Anzahl der Läsionen an den Vorderklauen
150100500
1 Wo p.p.
8 Wo p.p. 
Zone 4 (lat)   klein
groß
(med) klein
groß
Zone 5 (lat)   klein
groß
(med) klein
groß
Anzahl der betroffenen Flächen an den Hinterklauen
806040200
1 Wo p.p.
8 Wo p.p. 
Zone 4 (lat)   klein
groß
(med) klein
groß
Zone 5 (lat)   klein
groß
(med) klein
groß
Anzahl der betroffenen Flächen an den Vorderklauen
806040200
1 Wo p.p.
8 Wo p.p. 
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4.1.3 Schweregrad der Läsionen 
In der Zone 1 - 3 zeigten sich an den Sohlenflächen der Vorder- und Hintergliedmaße sowohl 1 Woche als 
auch 8 Wochen p.p. bis auf wenige Ausnahmen mit schwereren Läsionen an den lateralen Hinterklauen nur 
leichte Veränderungen (Abb. 4.3; Tab. A3, Anhang). 
Abb. 4.3: Absolute Anzahl der Läsionen bezogen auf deren Schweregrad (1 - 2 gering-; 4 - 16 mittel-; 32 - 128 
hochgradige Veränderung) an den Sohlenflächen der lateralen und medialen Vorder- (links) bzw. Hinterklauen 
(rechts) in der Zone 1 - 3 zu den Zeitpunkten 1 Woche und 8 Wochen p.p. 
  
An den Vordergliedmaßen waren in Zone 4 einige schwerere Veränderungen in den medialen Klauen 
vorhanden. Leichte Läsionen konnten in größerer Zahl sowohl lateral als auch medial festgestellt werden 
(Abb. 4.4 links; Tab. A3, Anhang). 
In der Zone 4 der lateralen Hinterklauen waren 8 Wochen p.p. die größten Veränderungen bezüglich des 
Schweregrades der Läsionen festzustellen. Hier konnten sowohl leichte wie auch mittel- und hochgradige 
Veränderungen gefunden werden, wobei die mittelgradigen am häufigsten vorkamen. 1 Woche p.p. 
überwogen die leichten Läsionen. An den medialen Klauen gab es überwiegend leichte Veränderungen in 
dieser Zone (Abb. 4.4 rechts; Tab. A3, Anhang). 
 
  
 
 
 
 
Zone 1-3 (lat)   1-2
                4-16
              32-128
          (med)  1-2
                4-16
              32-128
Anzahl Läsionen (Schweregrad) Vordergliedmaße
120100806040200
1 Wo p.p.
8 Wo p.p.
Zone 1-3 (lat)   1-2
                4-16
              32-128
          (med)  1-2
                4-16
              32-128
Anzahl Läsionen (Schweregrad) Hintergliedmaße
120100806040200
1 Wo p.p.
8 Wo p.p.
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Abb. 4.4: Absolute Anzahl der Läsionen bezogen auf deren Schweregrad (1 - 2 gering-; 4 - 16 mittel-; 32 - 128 
hochgradige Veränderung) an den Sohlenflächen der lateralen und medialen Vorder- (links) bzw. Hinterklauen 
(rechts) in der Zone 4 zu den Zeitpunkten 1 Woche und 8 Wochen p.p. 
 
An den Klauen der Vordergliedmaße waren in Zone 5 nur wenig leichte Veränderungen festzustellen, die 
lateral 8 Wochen p.p. etwas zunahmen (Abb. 4.5 links; Tab. A3, Anhang). Auch an den Hintergliedmaßen 
dominierte der Anteil der leichten Läsionen (Abb. 4.5 rechts; Tab. A3, Anhang).  
 
 
 
 
 
 
 
 
Abb. 4.5: Absolute Anzahl der Läsionen bezogen auf deren Schweregrad (1 - 2 gering- ; 4 - 16 mittel- ; 32 - 128 
hochgradige Veränderung) an den Sohlenflächen der lateralen und medialen Vorder- (links) bzw. Hinterklauen 
(rechts) in der Zone 5 zu den Zeitpunkten 1 Woche und 8 Wochen p.p. 
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                4-16
              32-128
          (med)  1-2
                4-16
              32-128
Anzahl Läsionen (Schweregrad) Vordergliedmaße
806040200
1 Wo p.p.
8 Wo p.p.
Zone 4   (lat)   1-2
                4-16
              32-128
          (med)  1-2
                4-16
              32-128
Anzahl Läsionen (Schweregrad) Hintergliedmaße
806040200
1 Wo p.p.
8 Wo p.p.
Zone 5   (lat)   1-2
                4-16
              32-128
          (med)  1-2
                4-16
              32-128
Anzahl Läsionen (Schweregrad) Hintergliedmaße
806040200
1 Wo p.p.
8 Wo p.p. 
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                4-16
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Anzahl Läsionen (Schweregrad) Vordergliedmaße
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4.1.4 Beziehungen zwischen den einzelnen Klauenscoreparametern 
4.1.4.1 Korrelationen 1 Woche p.p. sowie 8 Wochen p.p. 
Sowohl 1 Woche als auch 8 Wochen p.p. ergaben sich enge Korrelationen zwischen der Anzahl und dem 
Schweregrad der Läsionen in allen Zonen. Die Fläche korrelierte 8 Wochen p.p. am wenigsten mit dem 
Schweregrad in den Zonen 4 und 5 der Hinterklauen. Nach der Abkalbung bestand keine (Zone 4 - 5) bzw. 
nur eine geringe (Zone 1 - 3) positive Korrelation zwischen den Vorder- und Hintergliedmaßen. 8 Wochen 
p.p. korrelierten diese eng in Zone 1 - 3. Auch in Zone 4 - 5 gab es zu diesem Zeitpunkt geringe positive 
Korrelationen zwischen den Vorder- und Hinterklauen (Tab. 4.2). 
Tab. 4.2: Korrelationen zwischen den Klauenscoreparametern an den Hinter- bzw. Vorderklauen in den Zonen 1 
- 3 (A/S) und 4 - 5 (A/F, A/S, F/S) sowie zwischen den Sohlenflächen der Hinter- und Vorderklauen (H/V) in den 
Zonen 1 - 3 (A, S) und 4 - 5 (A, F, S, F*S/A) jeweils zu den Zeitpunkten 1 Woche p.p. und 8 Wochen p.p.  
A = Anzahl; F = Fläche; S = Schweregrad; F*S/A = (Fläche*Schweregrad)/Anzahl  
1 Wo p.p. A/F A/S F/S A F S F*S/A 
Zone 1 - 3     hinten 
  0,843***           
vorn 
  0,964***           
   H/V 
      
0,323** 
  
0,226 
  
Zone 4 - 5  hinten 0,840*** 0,845*** 0,728***         
vorn 0,986*** 0,993*** 0,977***         
  H/V       0,059 0,041 0,069 0,044 
8 Wo p.p.   
Zone 1 - 3     hinten 
  0,939***           
vorn 
  0,941***           
   H/V 
      
0,727*** 
  
0,661*** 
  
Zone 4 - 5  hinten 0,718*** 0,774*** 0,567***         
vorn 0,908*** 0,902*** 0,773***         
  H/V 
      
0,419*** 0,384** 0,434*** 0,432*** 
 
4.1.4.2 Korrelationen der Klauenscoredifferenzen 
Die Korrelationen der Klauenscoreänderungen (8 Wo - 1 Wo p.p.) verhielten sich entsprechend den 
Korrelationen der einzelnen Klauenscoreparameter zum Zeitpunkt 8 Wochen p.p., jedoch ergaben sich keine 
Zusammenhänge zwischen den Hinter- und Vorderklauen in der Zone 4 - 5 (Tab. 4.3). 
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Tab. 4.3: Korrelationen zwischen den Differenzen der Klauenscoreparameter (8 Wochen p.p. - 1 Woche p.p.) an 
den Hinter- bzw. Vorderklauen in den Zonen 1 - 3 (A/S) und 4 - 5 (A/F, A/S, F/S) sowie zwischen den 
Sohlenflächen der Hinter- und Vorderklauen (H/V) in den Zonen 1 - 3 (A, S) und 4 - 5 (A, F, S, F*S/A)  
A = Anzahl; F = Fläche; S = Schweregrad; F*S/A = (Fläche*Schweregrad)/Anzahl  
8 Wo - 1 Wo p.p. A/F A/S F/S A F S F*S/A 
Zone 1 - 3     hinten 
  0,852***           
vorn 
  0,864***           
   H/V 
      
0,377** 
  
0,502*** 
  
Zone 4 - 5  hinten 0,593*** 0,711*** 0,448***         
vorn 0,788*** 0,858*** 0,624***         
  H/V 
      
0,156 0,227 0,271* 0,339** 
 
4.1.4.3 Korrelationen zwischen 1 Woche und 8 Wochen p.p. 
Zwischen den einzelnen Zeitpunkten (1 Wo und 8 Wo p.p.) blieben die Korrelationen der Veränderungen in 
allen Zonen unter 0,500 (Tab. 4.4).  
Tab. 4.4: Korrelationen der Klauenscoreparameter zwischen 1 Woche p.p. und 8 Wochen p.p. in den Zonen 1 - 3 
(A, S) und 4 - 5 (A, F, S, F*S/A) an den Hinter- bzw. Vorderklauen 
A = Anzahl; F = Fläche; S = Schweregrad; F*S/A = Fläche*Schweregrad/Anzahl  
1 Wo p.p./8 Wo p.p. A F S F*S/A 
Zone 1 - 3 hinten 
   0,433***  0,254*  
  
vorn 0,252*  0,286*  
Zone 4 - 5 hinten 
      0,163 0,321** 0,288* 0,374** 
  
vorn 
 0,340** 0,345**    0,427***  0,413*** 
 
4.1.4.4 Korrelationen zwischen Zone 1 - 3 und Zone 4 - 5 
Engere Korrelationen zwischen der Zone 1 - 3 und 4 - 5 waren 8 Wochen p.p. sowie bei den 
Klauenscoredifferenzen an den Hinterklauen zu finden. An den Vordergliedmaßen gab es bei den 
Klauenscoreänderungen die geringste Korrelation. (Tab. 4.5). 
Tab. 4.5: Korrelationen zwischen den Zonen 1 - 3 (A, S) und 4 - 5 (A, S) an den Hinter- bzw. Vorderklauen zu den 
Zeitpunkten 1 Woche p.p. und 8 Wochen p.p. sowie zwischen den Klauenscoredifferenzen 8 Wochen - 1 Woche 
p.p. 
A = Anzahl; S = Schweregrad  
Zone 1 - 3/Zone 4 - 5 A S 
1 Wo p.p. hinten 
          0,373** 0,405*** 
  
vorn 0,399***           0,335** 
8 Wo p.p. hinten 0,566*** 0,514*** 
  
vorn 0,445***           0,383** 
8 Wo - 1 Wo p.p. hinten 0,422*** 0,445*** 
  
vorn 
          0,263*           0,269* 
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4.1.5 Signifikante Unterschiede in den einzelnen Gruppen 
Zu keinem Zeitpunkt bestanden signifikante Unterschiede bezüglich der Klauenscoreparameter zwischen 
Kühen und Färsen.  
Zum Untersuchungszeitpunkt 1 Woche p.p. war in Bestand 2 die Anzahl der Läsionen in Zone 1 - 3 der 
Hinterklauen signifikant (p < 0,05) größer als in den anderen Beständen. Bezüglich aller anderen 
Klauenparameter bestanden zwischen den einzelnen Betrieben zu keinem Zeitpunkt signifikante 
Unterschiede. Tendenziell gab es 8 Wochen p.p. in Bestand 2 und Bestand 3 aber mehr 
Klauenveränderungen als in Bestand 1. 
Aufgrund des Bezuges zum Stoffwechsel nach der Abkalbung wurden in den anderen Gruppen nur 
Unterschiede in den Klauenscoredifferenzen (8 Wo – 1 Wo p.p.) ausgewertet. Kühe mit niedriger 
Milchleistung zeigten hierbei eine signifikant (p < 0,01) höhere Anzahl und signifikant (p < 0,001) 
schwerere Veränderungen an den Sohlenflächen (Zone 4 - 5) der Hintergliedmaße. Bis auf die Größe der 
Läsionen sowohl an den Hinter- wie auch an den Vorderklauen waren die Veränderungen an den Klauen bei 
Kühen mit einer niederen Milchleistung insgesamt schwerwiegender (nicht signifikant).  
Bei den gesunden Tieren stiegen sowohl die Anzahl der Läsionen (p < 0,05) als auch der Schweregrad (nicht 
signifikant) in der Zone 1 - 3 an den Vorderklauen innerhalb der 8 Wochen an. Ansonsten gab es zwischen 
kranken und gesunden Tieren keine Unterschiede bei den Klauenscoredifferenzen.    
Kühe, die wenig Fett mobilisierten, zeigten an den Sohlenflächen (Zone 4 - 5) der Vordergliedmaße eine 
signifikant (p < 0,05) höhere Anzahl an Veränderungen und an den Hinterklauen (Zone 4 - 5) signifikant     
(p < 0,05) schwerwiegendere Läsionen. Hierbei gab es keine signifikanten Unterschiede zwischen unter-, 
normal- und überkonditionierten Tieren. Tendenziell hatten die Kühe mit wenig Fettmobilisierung bezogen 
auf alle Klauenscoreparameter in allen Zonen die größeren Veränderungen an den Hinter- und Vorderklauen 
(nicht signifikant).   
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4.2 Energiebilanz 
4.2.1 Zeitliche Darstellung der Energiebilanz  
Abb. 4.6: Zeitliche Darstellung der Energiebilanz bei Kühen (n=44) bzw. Färsen (n=30)                                 
(Medianwerte, Tab. A11, Anhang) 
 
Altkühe zeigten 2-3 Wochen vor der Abkalbung eine negativere Energiebilanz als die Färsen. Nach der 
Kalbung sank die Energiebilanz 1 Woche p.p. stärker bei den Färsen als bei den Altkühen in den negativen 
Bereich ab. Ein signifikanter Unterschied (p < 0,05) bestand 4 Wochen p.p. zwischen den primiparen und 
multiparen Kühen. Letztere zeigten hier eine deutliche negative Energiebilanz. 8 Wochen p.p. stieg die 
Energiebilanz bei beiden Gruppen wieder an (Abb. 4.6). 
4.2.2 Verteilung und signifikante Unterschiede in den einzelnen Gruppen 
1 Woche p.p. hatten insgesamt 73 % der Tiere eine NEB. 22,7 % der multiparen und 33,3 % der primiparen 
Tiere hatten zu diesem Zeitpunkt eine PEB. Zwischen den einzelnen Betrieben gab es vor der Abkalbung, 1 
Woche und 8 Wochen p.p. keine signifikanten Unterschiede. 4 Wochen p.p. hatten Kühe in Bestand 1 eine 
signifikant (p < 0,05) negativere Energiebilanz als Kühe aus Bestand 2. Auch Tiere, die viel Rückenfett 
mobilisiert hatten, wiesen 4 Wochen p.p. eine signifikant (p < 0,01) negativere Energiebilanz auf. Während 
des gesamten Untersuchungszeitraumes hatten Kühe mit einer hohen 305-Tage-Laktationsleistung eine 
8 Wo p.p.4 Wo p.p.1 Wo p.p.2-3 Wo a.p.
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signifikant (p < 0,05) negativere Energiebilanz. Gesunde und kranke Tiere zeigten zu keinem Zeitpunkt 
signifikante Unterschiede in der Energiebilanz.  
4.2.3 Untersuchte Parameter bei Kühen mit positiver und negativer Energiebilanz 
4.2.3.1 Energie- und Fettstoffwechsel  
4.2.3.1.1 Freie Fettsäuren 
Abb. 4.7: Zeitliche Darstellung der FFS-Konzentration (2 - 3 Wochen a.p. bis 8 Wochen p.p.) bei Kühen mit  
negativer (NEB; n=54) und positiver (PEB; n=20) Energiebilanz 1 Woche p.p. (a, b: p < 0,001; Medianwerte, 
Tab. A12, Anhang) 
 
1 Woche p.p. lag der Medianwert der FFS-Konzentration bei Kühen mit NEB über dem Referenzwert von 
FÜRLL (2005b) und war signifikant (a, b; p < 0,001) höher als der Medianwert der Kühe mit PEB. 4 
Wochen p.p. wurden die Toleranzgrenzen in beiden Gruppen geringgradig überschritten. Bei Kühen mit 
NEB bestanden zwischen allen Entnahmezeitpunkten höchstsignifikante (p < 0,001) Unterschiede. Kühe mit 
PEB zeigten zwischen 1 Woche und 4 Wochen p.p. keine signifikanten Veränderungen in der FFS-
Konzentration (Abb. 4.7). 
  a 
b 
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4.2.3.1.2 BHB 
Abb. 4.8: Zeitliche Darstellung der BHB-Konzentration (2 - 3 Wochen a.p. bis 8 Wochen p.p.) bei Kühen mit 
negativer (NEB; n=54) und positiver (PEB; n=20)  Energiebilanz 1 Woche p.p. (a, b: p < 0,001; c, d: p < 0,05; 
Medianwerte, Tab. A13, Anhang) 
 
Während des gesamten Untersuchungszeitraumes blieben die Medianwerte der BHB-Konzentrationen bis 
auf Kühe mit NEB 1 Woche p.p. unter dem Grenzwert (< 0,62 mmol/l) von (FÜRLL 2005b). 1 Woche p.p. 
stieg die BHB-Konzentration bei diesen Tieren höchstsignifikant (a, b; p < 0,001) gegenüber 2 - 3 Wochen 
a.p. sowie gegenüber Kühen mit PEB an und fiel signifikant (p < 0,001) 4 Wochen p.p. wieder ab.                 
8 Wochen p.p. lagen die Medianwerte der Kühe mit NEB signifikant (c, d; p < 0,05) über den Medianwerten 
der Tiere mit PEB. Diese zeigten keine signifikanten Unterschiede der BHB-Konzentration während des 
gesamten Untersuchungszeitraumes (Abb. 4.8).  
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4.2.3.1.3 Glucose 
Abb. 4.9: Zeitliche Darstellung der Glucose-Konzentration (2 - 3 Wochen a.p. bis 8 Wochen p.p.) bei Kühen mit 
negativer (NEB; n=54) und positiver (PEB; n=20) Energiebilanz 1 Woche p.p. (a, b: p < 0,001; c, d: p < 0,01; e, f: 
p < 0,05; Medianwerte, Tab. A14, Anhang) 
 
Zu allen Zeitpunkten lagen die Medianwerte der Glucose-Konzentrationen über dem Referenzwert von 3,3 
mmol/l nach FÜRLL (2005b). Dabei waren die Konzentrationen der Kühe mit PEB sowohl 1 Woche (a, b;   
p < 0,001) wie auch 4 (c, d; p < 0,01) und 8 Wochen p.p. (e, f; p < 0,001) signifikant höher als die der Tiere 
mit NEB. Bei diesen fiel die Konzentration 1 Woche p.p. höchstsignifikant ab und blieb bis 8 Wochen p.p. 
signifikant (p < 0,05) niedriger als 2 - 3 Wochen a.p.. Bei Kühen mit PEB stieg die Konzentration 1 Woche 
p.p. dagegen höchstsignifikant an und fiel 4 Wochen p.p. signifikant (p < 0,001) wieder ab (Abb. 4.9). 
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4.2.3.1.4 Insulin 
Abb. 4.10: Zeitliche Darstellung der Insulinkonzentration (2 - 3 Wochen a.p. bis 8 Wochen p.p.) bei Kühen mit 
negativer (NEB; n=54) und positiver (PEB; n=20) Energiebilanz 1 Woche p.p. (a, b: p < 0,001; c, d: p < 0,05) 
Medianwerte, Tab. A15, Anhang) 
 
Die Medianwerte der Insulin-Konzentrationen lagen zu allen Zeitpunkten innerhalb der Referenzwerte von 
FÜRLL (1989). Bei Kühen mit NEB sank die Konzentration höchstsignifikant 1 Woche p.p. ab und stieg erst 
8 Wochen p.p. hochsignifikant wieder an. Kühe mit PEB zeigten auch einen signifikanten (p < 0,05) Abfall 
der Insulin-Konzentration nach der Abkalbung wobei der niedrigste Medianwert erst 4 Wochen p.p. 
gemessen wurde. Dieser war, wie auch der Medianwert in der 1. Woche p.p., signifikant (a, b; p < 0,001;     
c, d; p < 0,05) höher als die Medianwerte der Kühe mit NEB zu diesem Zeitpunkt (Abb. 4.10). 
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4.2.3.2 endokrine Parameter  
4.2.3.2.1 IGF-1 
Abb. 4.11: Zeitliche Darstellung der IGF-1-Konzentration (2 - 3 Wochen a.p. bis 8 Wochen p.p.) bei Kühen mit 
negativer (NEB; n=54) und positiver (PEB; n=20) Energiebilanz 1 Woche p.p. (a, b: p< 0,001; Medianwerte,  
Tab. A16, Anhang)  
 
Die Medianwerte der IGF-1-Konzentration beider Gruppen lagen 2 - 3 Wochen a.p. deutlich unter dem 
Referenzwert (> 100 ng/ml) von ABRIBAT et al. (1990) und waren bei Kühen mit NEB höchstsignifikant  
(p < 0,001) niedriger als die Medianwerte 1 Woche, 4 und 8 Wochen p.p.. Nach der Abkalbung erhöhte sich 
die Konzentration des IGF-1 bei diesen Kühen weit über den Referenzwert von > 40 ng/ml hinaus und sank 
4 Wochen (p < 0,001) und 8 Wochen p.p. (p < 0,05) wieder ab. Bei Kühen mit PEB konnte erst 4 Wochen 
p.p. ein hochsignifikanter Anstieg der IGF-1-Konzentration gemessen werden. Zwischen den beiden 
Gruppen war 1 Woche p.p. ein höchstsignifikanter Unterschied (a, b; p < 0,001) der IGF-1-Konzentration 
festzustellen (Abb. 4.11).  
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4.2.3.3 Akut-Phase-Proteine  
4.2.3.3.1 Haptoglobin 
Abb. 4.12: Zeitliche Darstellung der Haptoglobinkonzentration (2 - 3 Wochen a.p. bis 8 Wochen p.p.) bei Kühen 
mit negativer (NEB; n=54) und positiver (PEB; n=20) Energiebilanz 1 Woche p.p. (Medianwerte, Tab. A17, 
Anhang)  
 
Zum Zeitpunkt 1 Woche p.p. lag der Medianwert der Haptoglobinkonzentration im Toleranzbereich von      
< 3,3 g/l (FÜRLL et al. 1998a) und war mit p < 0,001 signifikant höher als die Medianwerte der anderen 
Untersuchungszeiträume. Diese lagen im Referenzbereich von 0,05 g/l. Es gab zu keinem Zeitpunkt 
signifikante Unterschiede zwischen den beiden Gruppen (Abb. 4.12). 
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4.2.3.4 weitere Parameter   
4.2.3.4.1 RISQI 
Abb. 4.13: Zeitliche Darstellung der Insulinsensitivität (RISQI) 2 - 3 Wochen a.p. bis 8 Wochen p.p. bei Kühen 
mit negativer (NEB; n=54) und positiver (PEB; n=20) Energiebilanz 1 Woche p.p. (a, b: p < 0,001; c, d: p < 0,05; 
Medianwerte, Tab. A18, Anhang)  
 
2 - 3 Wochen a.p. war die periphere Insulinsensitivität (RISQI) bei Kühen mit NEB signifikant (p < 0,001) 
niedriger als zu allen Zeitpunkten nach der Abkalbung. Bei diesen Kühen war ein signifikanter (p < 0,001) 
Anstieg der Sensitivität bereits 1 Woche p.p. zu verzeichnen. Kühe mit PEB zeigten eine signifikante          
(p < 0,05) Erhöhung der Sensitivität erst 4 Wochen p.p.. Signifikante Unterschiede zwischen beiden Gruppen 
bestanden 1 Woche (a, b; p < 0,001) und 4 Wochen (c, d; p < 0,05) p.p. (Abb. 4.13). 
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4.2.3.4.2 MIRG 
 
Abb. 4.14: Zeitliche Darstellung der Insulinantwort MIRG (mU insulin2/[10 * l * mg glucose]) 2 - 3 Wochen a.p. 
bis 8 Wochen p.p. bei Kühen mit negativer (NEB; n=54) und positiver (PEB; n=20) Energiebilanz 1 Woche p.p. 
(Medianwerte, Tab. A19, Anhang) 
 
Vor der Abkalbung war die Insulinantwort (MIRG) signifikant höher als 1 Woche (p < 0,001 PEB;               
p < 0,01 NEB), 4 (p < 0,001 NEB; p < 0,01 PEB) und 8 Wochen (p < 0,01 NEB; p < 0,05 PEB) p.p.. Im 
Verlauf stieg sie bei Kühen mit PEB zwischen 1 Woche und 8 Wochen p.p. signifikant (p < 0,05) wieder an. 
Zwischen den beiden Gruppen gab es zu keinem Zeitpunkt signifikante Unterschiede in der Insulinantwort 
(Abb. 4.14). 
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4.3 IGF-1-Differenz 
4.3.1 Verteilung und signifikante Unterschiede in den einzelnen Gruppen 
Ein Anstieg der IGF-1-Konzentration zwischen 2 - 3 Wochen a.p. und 1 Woche p.p. konnte bei insgesamt  
76 % der Kühe gefunden werden. Ein Abfall der Konzentration lag bei 20 % der Färsen und 27,3 % der 
Altkühe vor. Es bestand kein signifikanter Unterschied zwischen den Betrieben. Auch die Fettmobilisierung 
2 - 3 Wochen a.p. bis 4 Wochen p.p. hatte keinen signifikanten Einfluss auf die IGF-1-Differenz. Kranke 
Kühe und Tiere mit einer hohen Milchleistung zeigten einen signifikanten (p < 0,05; p < 0,01) Anstieg der 
IGF-1-Konzentration. Ein signifikanter (p < 0,05) Abfall konnte bei insulinresistenten Tieren gefunden 
werden. Höchstsignifikant (p < 0,001) war der Anstieg der IGF-1-Konzentration bei Tieren mit NEB            
1 Woche p.p..  
4.3.2 IGF-1-Differenz im Bezug auf weitere untersuchte Parameter 
Kühe mit einem Abfall der IGF-1-Konzentration zwischen 2 - 3 Wochen a.p. und 1 Woche p.p. zeigten eine 
deutliche Erhöhung der Glucose-Konzentration über den Referenzwert und signifikant (p < 0,001) höhere 
Glucose-Konzentrationen im Gegensatz zu Kühen mit einem Anstieg der IGF-1-Konzentration. Ein Abfall 
bewirkte auch eine verminderte Insulinsensitivität (RISQI). Die Konzentrationen der anderen Parameter bei 
Kühen mit einer Erniedrigung der IGF-1-Konzentration blieben im Referenzbereich (Tab. 4.6). Dagegen lag 
der Medianwert der FFS-Konzentration bei Tieren mit einem Anstieg der IGF-1-Konzentration über dem 
Referenzwert. Auch die Insulinantwort (MIRG) war bei diesen Tieren 1 Woche p.p. leicht gesteigert. Die 
restlichen Parameter blieben auch hier im Referenzbereich, wobei die IGF-1-Konzentration deutlich über 
dem von (ABRIBAT et al. 1990) angegebenen unteren Grenzwert von 40 ng/ml lag und auch im Vergleich 
zu Kühen mit einem Abfall der IGF-1-Konzentration signifikant (p < 0,001) höhere Werte aufwies. Die 
weiteren Unterschiede zwischen Kühen mit einem Abfall bzw. Anstieg der IGF-1-Konzentration im Bezug 
auf die einzelnen Parameter 1 Woche p.p. sind der Tab. 4.6 zu entnehmen. Zu keinem Zeitpunkt gab es eine 
signifikante Korrelation mit der RFD (Tab. A20, Anhang). 
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Tab. 4.6: Vergleichende Betrachtung der untersuchten Parameter (Medianwerte, 1. – 3. Quartil; 1 Woche p.p.) 
im Bezug zu Kühen mit einem Abfall bzw. Anstieg der IGF-1-Konzentration 2 - 3 Wochen a.p. bis 1 Woche p.p. 
  
Abfall IGF-1 Anstieg IGF-1 p  
 1 Woche p.p. Median (1. - 3. Quartil) Median (1. - 3. Quartil)   
FFS (µmol/l) 442 (358 - 726) 810 (478 - 1.066)   < 0,01 
BHB (mmol/l) 0,46 (0,40 - 0,52) 0,65 (0,50 - 0,93)   < 0,01 
Glucose (mmol/l) 4,3 (4,01 - 4,66) 3,59 (3,15 - 3,93)   < 0,001 
Insulin (mU/l) 16,3 (13,4 - 19,7) 12,1 (8,9 - 14,7)   < 0,01 
IGF-1 (ng/ml) 54,3 (43,1 - 65,2) 117,3 (90,7 - 198,2)   < 0,001 
Haptoglobin (g/l) 1,09 (0,30 - 1,40) 0,68 (0,16 - 1,60) - 
RISQI 0,25 (0,22 - 0,28) 0,29 (0,26 - 0,33)   < 0,01 
MIRG 9,7 (8,0 - 11,9) 10,5 (9,1 - 13,4) - 
RFD (mm); (2 - 3 Wo a.p.) 18 (15,0 - 23,0) 19 (15,0 - 22,2) - 
RFD (mm) ;(1 Wo p.p.) 12,5 (10,0 – 21,0) 17,5 (13,0 - 22,0) - 
EB (MJ/Kuh.Tag) 8 ((-4) - 26) -35 ((-57) - (-10))   < 0,001 
Milchleistung(*) 9.125 (7.250 - 10.243) 10.090 (9.149 - 11.164)   < 0,05 
(
*
) 
= 305-Tage-Laktationsleistung in kg 
p = Irrtumswahrscheinlichkeit 
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4.4 Energiebilanz und IGF-1-Differenz 
4.4.1 Beziehungen zwischen der Energiebilanz und der IGF-1-Differenz 
Zwischen der Energiebilanz 1 Woche p.p. und der peripartalen IGF-1-Differenz bestand eine 
höchstsignifikante (p < 0,001) Korrelation von 0,723. Vor der Abkalbung korrelierte die Energiebilanz nicht 
mit der IGF-1-Differenz. 
Abb. 4.15: Abfall (n=18; links) bzw. Anstieg (n=56; rechts) der IGF-1-Konzentration zwischen 2 - 3 Wochen a.p. 
und 1 Woche p.p. bei Färsen und Altkühen und deren dazugehörige Energiebilanz 2 - 3 Wochen a.p. und 1 
Woche p.p. (Medianwerte, Tab. A21 – A24, Anhang)   
 
Auch im Verlauf der Energiebilanz (2 - 3 Wo a.p. bis 1 Wo p.p.) konnte eine Zunahme derselben bei Tieren 
mit abnehmenden IGF-1-Konzentrationen in diesem Zeitraum festgestellt werden (Abb. 4.15 links). 
Umgekehrt war auch eine sinkende Energiebilanz bei Kühen, deren IGF-1-Konzentration peripartal zunahm, 
zu verzeichnen (Abb. 4.15 rechts). 2 - 3 Wochen a.p. besaßen Färsen, deren IGF-1-Konzentration peripartal 
abnahm, eine signifikant (p < 0,05) höhere Energiebilanz im Gegensatz zu den Altkühen. 
4.4.2 Beziehungen zwischen den untersuchten Parametern und der Energiebilanz bzw. der 
IGF-1-Differenz 
Die Energiebilanz und die IGF-1-Differenz zeigten sehr ähnliche Korrelationen mit den einzelnen 
Parametern (Tab. 4.7). Dabei korrelierten 1 Woche p.p. analog den Untersuchungen von CLARK et al. 
(2005) die FFS-, BHB-Konzentrationen und die Milchleistung negativ mit beiden. Für die Glucose- und 
Insulin-Konzentrationen ergaben sich mit Einsetzen der Laktation positive Korrelationen sowohl mit der 
Energiebilanz als auch mit der IGF-1-Differenz. Dies zeigte sich auch in den negativen Korrelationen der 
Energiebilanz mit der Insulinsensitivität (RISQI) und Insulinantwort (MIRG). Über den gesamten Zeitraum 
korrelierten nur die BHB- und Glucose-Konzentrationen sowie die Insulinantwort (MIRG) mit der 
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Energiebilanz. Auch zu den einzelnen Zeitpunkten (2-3 Wo a.p.; 4 Wo p.p.; 8 Wo p.p.) waren diese 
Korrelationen die einzig signifikanten.   
Ein Unterschied zu den Untersuchungen von CLARK et al. (2005) konnte bei der Korrelation mit der IGF-1-
Konzentration gefunden werden. Hierbei korrelierte die Energiebilanz sowohl 1 Woche p.p. als auch über 
den gesamten Untersuchungszeitraum nicht positiv sondern negativ mit der IGF-1-Konzentration. Auch die 
IGF-1-Differenz korrelierte, gleich der Energiebilanz, negativ mit der IGF-1-Konzentration.  
Tab. 4.7: Vergleichende Darstellung der signifikanten Korrelationen zwischen den einzelnen Parametern und der 
Energiebilanz (CLARK et al. 2005; 1 Wo p.p. eigene Untersuchung), der IGF-1-Differenz (2 - 3 Wochen a.p. -     
1 Woche p.p.) bzw. der Energiebilanz über den gesamten Untersuchungszeitraum (2 - 3 Wo a.p. – 8 Wo p.p.) 
  Energiebilanz IGF-1-Differenz  Energiebilanz 
  (CLARK et al. 2005) (1 Wo p.p.) (2 - 3 Wo a.p . - 1 Wo p.p.) (2 - 3 Wo a.p. - 8 Wo p.p.) 
FFS (µmol/l) -0,56** -0,465*** -0,467*** - 
BHB (mmol/l) 
 -0,76*** -0,784*** -0,589*** -0,770*** 
Glucose (mmol/l) 
  0,79***  0,942***  0,685***  0,872*** 
Insulin (mU/l) n.b.  0,679***  0,588*** - 
IGF-1 (ng/ml)   0,57*** -0,631*** -0,779*** -0,386*** 
Haptoglobin (g/l) n.b. - - - 
RISQI n.b. -0,630*** -0,567*** - 
MIRG n.b. -0,456*** - -0,377*** 
RFD (mm) n.b. - - - 
RFD-Änderung(*) - - - n.b. 
Milchleistung(**) 
 -0,68***   -0,440**           -0,384** n.b. 
(
*
)
 = (mm); CLARK et al. (2005): BCS-Änderung (a.p. - 4 Wo p.p.)   
(
**
) 
 = 305-Tage-Laktationsleistung in kg; CLARK et al. (2005): l/Kuh.Tag   
n.b. = nicht bestimmt   
 
4.5 Insulinresistenz 
4.5.1 Verteilung der Bestände und Altersgruppen  
Insgesamt waren 72 % der Kühe 1 Woche p.p. insulinsensitiv und 28 % insulinresistent. Sowohl zwischen 
Färsen und Altkühen als auch zwischen den einzelnen Betrieben bestanden keine signifikanten Unterschiede. 
Bei den multiparen Tieren waren 31,8 %, bei den Färsen 23,3 % insulinresistent.  
4.5.2 Signifikante Unterschiede in den weiteren Gruppen 
Auch bei der Milchleistung, der Rückenfettmobilisierung, den Erkrankungen und der Energiebilanz gab es 1 
Woche p.p. keine signifikanten Unterschiede bezüglich der Insulinresistenz. 
Insulinresistente Tiere hatten 6 - 8 Wochen a.p. eine signifikant (p < 0,05) niedrigere Rückenfettdicke, die 
sich 2 - 3 Wochen a.p. an die der insulinsensitiven Tiere anglich. Nach der Abkalbung besaßen die 
insulinresistenten Kühe geringgradig höhere Fettreserven (nicht signifikant).    
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4.5.3 Signifikante Unterschiede bezüglich der untersuchten Parameter  
Insulinresistente Kühe hatten 1 Woche und 4 Wochen p.p. signifikant (p < 0,001 bzw. p < 0,05) höhere 
Insulinkonzentrationen im Blut. Die Medianwerte lagen aber innerhalb des Referenzbereiches. Bezüglich der 
Glucose-Konzentration gab es zwischen beiden Gruppen keine signifikanten Unterschiede. Die Medianwerte 
waren 1 Woche p.p. mit 3,79 (3,38 - 4,16) mmol/l bei den Insulinresistenten und mit 3,75 (3,16 - 4,27) 
mmol/l bei den insulinsensitiven Kühen oberhalb der Toleranzgrenze von 3,33 mmol/l. Die FFS-
Konzentrationen 2-3 Wochen a.p. und 1 Woche p.p. und die BHB-Konzentration 1 Woche p.p. blieben bei 
den insulinresistenten Tieren signifikant (p < 0,05) unter den Konzentrationen der insulinsensitiven Tiere. 
Dabei war nur die FFS-Konzentration 1 Woche p.p. mit 804 (464 - 1046) µmol/l bei den Insulinsensitiven 
über dem Referenzwert. Die Differenz der IGF-1-Konzentration 2 - 3 Wochen a.p. und 1 Woche p.p. (in %) 
war bei den insulinresistenten Kühen signifikant (p < 0,05) höher. Dies deutet auf einen peripartalen Abfall 
der IGF-1-Konzentration bei insulinresistenten Tieren hin, wobei die Medianwerte der IGF-1-Konzentration 
2 - 3 Wochen a.p. bzw. 1 Woche p.p. sowohl bei den Insulinresistenten mit 71,7 (58,5 - 86,1) ng/ml bzw. 
90,6 (56,1 - 137,3) ng/ml als auch bei den insulinsensitiven Tieren mit 67,5 (52,6 - 85,5) ng/ml bzw. 99,0 
(70,3 - 186,0) ng/ml weit oberhalb des unteren Referenzwertes lagen. Bezüglich der 
Haptoglobinkonzentration konnten zu keinem Zeitpunkt signifikante Unterschiede zwischen 
insulinresistenten und insulinsensitiven Kühen gefunden werden.  
4.6 Signifikante Unterschiede der untersuchten Parameter im Bezug auf die einzelnen  
Gruppen  
4.6.1 Signifikante Unterschiede zwischen Färsen und Altkühen 
In den 2 - 3 Wochen a.p. hatten die Färsen signifikant (p < 0,05) höhere Glucose-Konzentrationen im Blut 
als die Altkühe. Die Insulinantwort (MIRG) war zu diesem Zeitpunkt bei den Altkühen mit p < 0,01 
signifikant höher. 4 Wochen p.p. konnte bei den multiparen Kühen eine signifikant (p < 0,01) höhere      
BHB-Konzentrationen im Gegensatz zu den Primiparen festgestellt werden.  
4.6.2 Signifikante Unterschiede zwischen den einzelnen Beständen 
In Bestand 1 war die Insulinkonzentration 2 - 3 Wochen a.p. signifikant (p < 0,05) höher als in den 
Beständen 2 und 3 und die Insulinsensitivität (RISQI) dementsprechend signifikant niedriger als in Bestand 2 
(p < 0,05) und Bestand 3 (p < 0,01). Die FFS-Konzentrationen lagen 1 Woche p.p. in Bestand 1 mit p < 0,05 
höher als in Bestand 2 und 1 Woche sowie 4 Wochen p.p. mit p < 0,01 auch höher als in Bestand 3. Die 
BHB-Konzentration war 4 Wochen p.p. in Bestand 1 mit p < 0,001 und in Bestand 3 mit p < 0,05 signifikant 
höher als in Bestand 2. 8 Wochen p.p. hatten die Kühe in Bestand 1 signifikant (p < 0,05) höhere Glucose-
Konzentrationen im Blut als die Kühe in Bestand 2. 
4.6.3 Signifikante Unterschiede in der Milchleistung 
Bei den Kühen mit hoher Milchleistung war die Insulin-Konzentration 2 - 3 Wochen a.p. signifikant              
(p < 0,05) höher und die Glucose-Konzentration 1 Woche p.p. signifikant (p < 0,01) niedriger im Vergleich 
zu Kühen mit geringerer Milchleistung. Eine 305-Tage-Laktationsleistung über 10.000 kg äußerte sich bei 
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den Kühen sowohl  2 - 3 Wochen a.p. als auch 1 Woche p.p. in einer signifikant (p < 0,05) höheren 
Insulinantwort (MIRG). Die FFS-Konzentration war bei einer Milchleistung über 10.000 kg 1 Woche p.p. 
signifikant (p < 0,05) höher. Über den gesamten Untersuchungszeitraum hatten diese Kühe auch signifikant 
(p < 0,05) höhere BHB-Konzentrationen. Die IGF-1-Konzentrationen waren bei Kühen mit Milchleistung 
über 10.000 kg im Vergleich zu Kühen mit niedriger Leistung sowohl 1 Woche als auch 4 Wochen p.p. 
signifikant (p < 0,05) höher (Tab. A25, Anhang). 
4.7 Rückenfettdicke (RFD) 
4.7.1 Entwicklung der Rückenfettdicke bei Kühen mit positiver und negativer Energiebilanz  
Abb. 4.16: Entwicklung der Rückenfettdicke 6 - 8 Wochen a.p. bis 8 Wochen p.p. bei Kühen mit negativer         
(NEB; n=54) und positiver (PEB; n=20) Energiebilanz 1 Woche p.p. (Medianwerte, Tab. A30, Anhang) 
 
Zwischen dem Trockenstellen (Altkühe) bzw. 6 - 8 Wochen a.p. (Färsen) und 2 - 3 Wochen a.p. waren keine 
signifikanten Unterschiede bezüglich der Rückenfettdicke zu verzeichnen. Es gab lediglich einen leichten 
Anstieg der Medianwerte bei Kühen mit NEB von 17 mm (6 - 8 Wochen a.p.) auf 19,5 mm (2 - 3 Wochen 
a.p.). Dementsprechend war bei diesen Tieren die Rückenfettdicke 1 Woche p.p. signifikant (p < 0,01) 
niedriger als 2 - 3 Wochen a.p.. 4 bzw. 8 Wochen p.p. fiel sie signifikant (p < 0,001 NEB; p < 0,01 PEB) ab 
(Abb.4.16). Zwischen Kühen mit negativer und positiver Energiebilanz bestanden zu keinem Zeitpunkt 
signifikante Unterschiede. 
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4.7.2 Signifikante Unterschiede bezüglich der RFD zwischen den einzelnen Beständen und 
zwischen Färsen und Altkühen 
Zu keinem Zeitpunkt gab es signifikante Unterschiede zwischen den Färsen und Altkühen in den einzelnen 
Betrieben. Insgesamt wiesen die Färsen 6 - 8 Wochen a.p. (p < 0,01), 2 - 3 Wochen a.p. (p < 0,001) und 1 
Woche p.p. (p < 0,05) signifikant niedrigere Rückenfettdicken auf. 
In Bestand 1 blieben die Rückenfettdicken bis zum Zeitpunkt 1 Woche p.p. höchstsignifikant (p < 0,001) 
über den RFD der Bestände 2 und 3, danach waren sie mit p < 0,01 bzw. p < 0,05 (Bestand 2; 8 Wo p.p.) 
immer noch signifikant höher. Zwischen Bestand 2 und 3 gab es zu keinem Zeitpunkt signifikante 
Unterschiede. Abb. 4.17 zeigt den detaillierten Verlauf der RFD bei Färsen und Altkühen bezogen auf die 
einzelnen Bestände. 
Abb. 4.17: Unterschiede zwischen den einzelnen Beständen bzw. zwischen Färsen und Kühen bezüglich der 
Rückenfettdicke über den gesamten Untersuchungszeitraum (Medianwerte, Tab. A31 - 32, Anhang) 
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4.7.3 Rückenfettdickenänderung (DRFD) 
Kühe, die schon 2 - 3 Wochen a.p. eine hohe RFD aufwiesen mobilisierten bis 4 Wochen p.p. mehr 
Rückenfett als Kühe, deren Fetteinlagerungen vor der Abkalbung geringer waren (Abb. 4.18). Altkühe 
mobilisierten signifikant (p < 0,01) mehr Fett als Färsen und in Bestand 1 wurde im Vergleich zu den 
Beständen 2 und 3 eine signifikant (p < 0,001) höhere Rückenfettdickenänderung gemessen. Auch kranke 
Kühe hatten im Vergleich zu Gesunden signifikant (p < 0,05) mehr Fettreserven mobilisiert. Keinen Einfluss 
auf die Fettmobilisierung hatte dagegen die Milchleistung. 
Abb. 4.18: Beziehung zwischen der Rückenfettdicke 2 - 3 Wochen a.p. und der Rückenfettdickenänderung 
(DRFD; 4 Wochen p.p. - 2 - 3 Wochen a.p.); Einteilung der Kühe in viel (∆RFD  > 7,5 mm) und wenig                     
(∆RFD  < 7,5 mm) Rückenfettmobilisierung 
 
Sowohl bei den FFS-, BHB-, Insulin- als auch bei den IGF-1-Konzentrationen zeigten sich signifikante 
Unterschiede zwischen Kühen, die wenig bzw. viel Rückenfett mobilisiert hatten. Dabei waren die FFS-, 
BHB- und IGF-1-Konzentrationen bei Kühen, die > 7,5 mm Rückenfett mobilisierten, 1 Woche (p < 0,05) 
und 4 Wochen p.p. (p < 0,001 FFS; p < 0,01 BHB; p < 0,05 IGF-1) signifikant höher als bei Kühen, die 
wenig mobilisierten (Tab. A27 - 29, Anhang). Die FFS-Konzentrationen lagen 1 und 4 Wochen p.p. bei 
Kühen, die viel Fett mobilisierten, oberhalb der Referenzwerte. Die BHB-Konzentration war bei diesen 
Kühen nur 1 Woche p.p. geringgradig erhöht. Kühe, die wenig Rückenfett mobilisierten, hatten 1 Woche p.p. 
eine signifikant (p < 0,05) höhere Insulin-Konzentration von 13,3 (12,1 - 17,5) mU/l im Gegensatz zu 
Kühen, die viel mobilisierten (11,3 (8,3 - 15,4) mU/l). Bei den weiteren untersuchten Parametern gab es 
keine signifikanten Unterschiede in den beiden Gruppen. 
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4.7.4 Beziehungen zwischen der RFD und der DRFD 
4.7.4.1 Betriebe und Altersgruppen 
72,9 % der Tiere aus Bestand 1 verteilten sich auf Kühe mit einer normalen bzw. hohen RFD, die viel 
mobilisiert hatten, wohingegen 81,3 % der Tiere aus Betrieb 2 bzw. 76,2 % aus Betrieb 3 den dünnen Kühen, 
die wenig mobilisiert hatten, zugeordnet werden konnten (Tab. A33, Anhang). Diese Gruppe machte auch 
63,3 % der Färsen aus. Die Altkühe verteilten sich zu je fast einem Drittel (29,5 %) auf die dünnen Kühe mit 
weniger als 7,5 mm mobilisierter RFD und die fetten Kühe, welche viel Rückenfett mobilisiert hatten. Die 
letztere Gruppe bestand ausschließlich aus multiparen Tieren. Die restlichen Gruppen waren zwischen den 
Färsen und Altkühen relativ ausgeglichen (Tab. A34, Anhang). 
4.7.4.2 Gesundheitsstatus 
50 % der gesunden und 38,1 % der kranken Kühe hatten eine RFD < 20 mm und mobilisierten weniger als 
7,5 mm Rückenfett. Bei den Tieren mit einer RFD > 25 mm und hoher Rückenfettdickenänderung lag der 
Anteil der kranken Tiere bei 28,6 %, der Anteil der Gesunden bei 3,1 %. 18,8 % der gesunden und 7,1 % der 
erkrankten Kühe besaßen eine normale RFD und mobilisierten wenig Rückenfett. In den übrigen Gruppen 
bestand kein Unterschied zwischen dem Anteil der kranken und gesunden Tiere (Abb. 4.19; Tab. A35, 
Anhang).  
Abb. 4.19: Verteilung der kranken (n=42) und gesunden (n=32) Kühe auf die Rückenfettdicke 2 - 3 Wochen a.p. 
[dünn (< 20 mm), normal (20 - 25 mm), fett (> 25 mm)] und die Rückenfettdickenänderung (< 7,5 mm, > 7,5 mm)                       
2 - 3 Wochen a.p. bis 4 Wochen p.p. 
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4.7.4.3 Beziehungen zwischen RFD und DFRD bei weiteren Gruppen 
Bei der Milchleistungsgruppe, bei der Gruppe der insulinsensitiven und -resistenten Tieren, bei Kühen mit 
negativer bzw. positiver Energiebilanz 1 Woche p.p. und bei Tieren mit einem Abfall bzw. Anstieg der IGF-
1-Konzentration (a.p./p.p.) gab es in keiner der fünf in Abb. 4.19 dargestellten RFD-Gruppen signifikante 
Unterschiede.  
4.7.4.4 Signifikante Unterschiede bezüglich der untersuchten Parameter  
Bezogen auf die Körperkondition, die Fettmobilisierung und den Stoffwechsel bestanden ausschließlich 
zwischen dünnen Kühen, die wenig Fett mobilisiert hatten und den anderen Gruppen signifikante 
Unterschiede. 1 Woche p.p. konnten keine signifikanten Unterschiede bezüglich der Stoffwechselparameter 
gefunden werden.  
Unterkonditionierte Kühe hatten 2 - 3 Wochen a.p. signifikant niedrigere Insulin-Konzentrationen im Blut 
als normalkonditionierte Kühe, die wenig (p < 0,01) bzw. viel (p < 0,05) mobilisiert hatten. Die 
Insulinkonzentrationen der dünnen sowie verfetten Kühe lagen innerhalb des Referenzbereiches. Vor der 
Abkalbung gab es keine signifikanten Unterschiede bezüglich der FFS-Konzentrationen. Unterkonditionierte 
Tiere mit wenig Fettmobilisierung zeigten signifikant niedrigere FFS- (p < 0,01) und BHB- (p < 0,05) 
Konzentrationen 4 Wochen p.p. im Gegensatz zu Normalkonditionierten mit viel Mobilisierung. Die FFS-
Konzentrationen blieben nur bei den unterkonditionierten Tieren mit wenig Fettmobilisierung unterhalb des 
Referenzwertes. Signifikant (p < 0,01) mehr FFS im Blut hatten zu diesem Zeitpunkt auch dünne Kühe mit 
einer hohen Fettmobilisierung. Überkonditionierte Kühe mit einer starken Mobilisation besaßen im 
Vergleich zu den wenig mobilisierenden dünnen Kühen signifikant (p < 0,001) höhere BHB-
Konzentrationen 4 Wochen p.p.. Diese lagen als einzige oberhalb des Referenzwertes (Tab. A36, Anhang).  
4.8 Gesundheitsstatus 
4.8.1 Verteilung der Bestände und Altersgruppen  
In den Beständen 1 und 2 war ein Großteil der Tiere (40,5 % bzw. 68,8 %) den gesunden Kühen 
zuzurechnen, wohingegen in Bestand 3 nur 28,6 % der Kühe gesund waren. 42,9 % der Tiere aus Bestand 3, 
31,2 % aus Bestand 2 und 18,9 % aus Bestand 1 erkrankten an Endometritiden. Kühe mit 
Labmagenverlagerung, Ketose und Festliegen p.p. (18,9 %) stammten ausschließlich aus Bestand 1 und 
waren alle schon mindestens in der zweiten Laktation. Bei den restlichen Tieren in den Beständen waren 
mehrere Erkrankungen diagnostiziert worden. Über die Hälfte der Färsen (56,7 %) wurde als gesund 
eingestuft, bei den Altkühen waren es nur rund ein Drittel (34,1 %), ein weiteres Drittel (34,1 %) erkrankte 
an Endometritiden.  
Der Gesundheitszustand der Färsen und Altkühe hatte keinen Einfluss auf die Milchleistung. 
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4.8.2 Signifikante Unterschiede bezüglich der untersuchten Parameter 
Kranke Kühe zeigten signifikant (a, b; p < 0,01) höhere IGF-1-Konzentrationen 1 Woche, 4 und                    
8 Wochen p.p. (Abb. 4.20). Diese Kühe hatten im Gegensatz zu gesunden Kühen mit 0,41 (0,13 - 1,05) g/l    
1 Woche p.p. signifikant (p < 0,01) höhere (1,10 (0,43 - 1,87) g/l) Haptoglobin-Konzentrationen im Blut. Die 
Medianwerte blieben bei beiden Gruppen im Toleranzbereich. 
 
 
 
 
 
 
 
 
Abb. 4.20: IGF-1-Konzentrationen bei gesunden (n=32) und kranken (n=42) Kühen über den gesamten 
Untersuchungszeitraum (a, b: p < 0,01; Tab. A26, Anhang) 
 
4.9 Klauenscoreparameter und Stoffwechsel 
4.9.1 Korrelationen zwischen den Parametern des Energie- und Fettstoffwechsels, 
endokrinen sowie weiteren Parametern und den Klauenscoreänderungen 
Die Korrelationen zwischen den untersuchten Parametern und den Klauenscoredifferenzen blieben insgesamt 
sehr niedrig. Auffällig war, dass signifikante Korrelationen bis auf eine Ausnahme (FFS) ausschließlich         
1 Woche p.p. gefunden werden konnten (Tab. 4.8).  
In der Zone 1 - 3 konnte sowohl an den Hinter- wie auch an den Vordergliedmaßen eine geringe negative 
Korrelation mit der IGF-1-Konzentration 1 Woche p.p. und den Klauenscoredifferenzen festgestellt werden. 
Das IGF-1 korrelierte auch in der Zone 4 - 5 negativ mit den Klauenscoredifferenzen, hier jedoch nur an den 
Hinterklauen. Gleichermaßen korrelierte in der Zone 4 - 5 die BHB-Konzentration 1 Wo p.p.. Die Glucose-
Konzentration nach der Abkalbung zeigte eine schwach positive Korrelation mit den Klauenscoredifferenzen 
an den Hinterklauen. Anders verhielt sich die FFS-Konzentration. Diese korrelierte schon 2 - 3 Wo a.p. 
sowohl an den Hinter- wie auch an den Vordergliedmaßen mit den Klauenscoreparametern in der Zone 4 - 5 
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negativ. 1 Woche p.p. waren dagegen keine signifikanten Korrelationen mehr vorhanden. Die übrigen 
Parameter korrelierten nicht signifikant mit den Klauenscoreänderungen. 
Tab. 4.8: Signifikante Korrelationen zwischen den Differenzen der Klauenscoreparameter                           
(8 Wochen - 1 Woche p.p.) in den Zonen 4 - 5 (A, F, S, F*S/A) und 1 - 3 (A, S) an den Hinter- bzw. Vorderklauen 
und den untersuchten Parametern; A = Anzahl; F = Fläche; S = Schweregrad;                                                            
F*S/A = (Fläche*Schweregrad)/Anzahl  
  
Zone 4 - 5 Zone 1 - 3 
  
A F S F*S/A A S 
hinten 
       
IGF-1(*) (ng/ml) 
 -0,408*** - -0,319** -0,311** -0,302** - 
Glucose(*) (mmol/l) 
  0,355** - - - - - 
BHB(*) (mmol/l) -0,411*** -  -0,423*** -0,305** - - 
FFS(**) (µmol/l) - - -0,329** -0,342** - - 
vorn       
IGF-1(*) (ng/ml) - - - - - -0,324** 
FFS(**) (µmol/l) -0,329** -0,403*** - -0,362** - - 
(
*
)  1 Woche p.p. 
(
**
)  2 - 3 Wochen a.p. 
 
Weiterhin konnte bei Kühen, bei denen alle vier Gliedmaße 8 Wochen p.p. betroffen waren, eine signifikant 
(p < 0,05) niedrige FFS-Konzentration 2 - 3 Wochen a.p., eine signifikant (p < 0,05) geringere 
Rückenfettdickenänderung und ein signifikanter (p < 0,05) Abfall der IGF-1-Konzentration 2 - 3 Wochen 
a.p. bis 1 Woche p.p. festgestellt werden.  
Kühe, deren laterale Hinterklauen 8 Wochen p.p. in der Zone 4 mittel- bis hochgradige Veränderungen 
aufwiesen, hatten ebenfalls 2 - 3 Wochen a.p. hochsignifikant (p < 0,01) niedrigere FFS-Konzentrationen im 
Blut als Kühe mit leichten bzw. ohne Veränderungen in dieser Zone. Auch nach der Abkalbung zeigten 
Kühe mit einer FFS-Konzentration unter dem Referenzwert von 620 µmol/l (1 Wo p.p.) signifikant                
(p < 0,05) mehr und auch schwerere Läsionen an den Hinterklauen in Zone 4 - 5 (8 Wo p.p.) als Kühe mit 
einer hohen FFS-Konzentration 1 Woche p.p.. 
4.9.2 Auswertung der Klauenscoreänderungen bezüglich der Energiebilanz, der IGF-1-
Differenz und der Gruppe Insulinresistenz 
4.9.2.1 Unterschiede an den Hinterklauen 
Im Bezug auf die IGF-1-Differenz konnten bei allen Klauenscoreparametern signifikante Unterschiede 
festgestellt werden. Dabei wiesen Kühe mit einem Abfall der IGF-1-Konzentration nach der Abkalbung 
mehr Veränderungen an den Klauen auf. Auch bezüglich der Energiebilanz waren bis auf den Schweregrad 
in Zone 1 - 3 bei allen Parametern der Klauen zum Teil signifikante Unterschiede vorhanden. Kühe mit einer 
PEB nach der Abkalbung zeigten hierbei immer einen deutlichen Rückgang der Klauengesundheit 8 Wochen 
p.p.. Insulinresistente Kühe hatten in Zone 1 - 3 (signifikant) und in Zone 4 - 5 (nicht signifikant) stärkere 
Veränderungen bezüglich aller Parameter der Klauen im Gegensatz zu insulinsensitiven Tieren. 
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4.9.2.2 Signifikante Unterschiede in Zone 4 - 5 
Kühe mit einem Abfall der IGF-1-Konzentration (2 - 3 Wo a.p. - 1 Wo p.p.) sowie Kühe mit PEB                     
(1 Wo p.p.) zeigten eine signifikant (p < 0,001; p < 0,01) höhere Anzahl an Veränderungen sowie einen 
signifikanten (p < 0,01; p < 0,05) Anstieg der Schwere der Läsionen in der Zone 4 - 5 nach 8 Wochen           
(Abb. 4.21). 
Abb. 4.21: Vergleichende Darstellung der IGF-1-Differenz (2 - 3 Wo a.p. - 1 Wo p.p.) und der Energiebilanz        
(1 Wo p.p.) im Bezug auf signifikante Unterschiede der Klauenscoredifferenzen (Anzahl, Schweregrad) in der 
Zone 4 - 5 der Hintergliedmaße innerhalb dieser Gruppen (Tab. A37, A38, Anhang) 
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Auch die Größe der Läsionen sowie der zusammengesetzte Klauenscore (F*S/A) waren nach 8 Wochen bei 
Kühen mit einem Abfall der IGF-1-Konzentration nach der Abkalbung in der Zone 4 - 5 signifikant              
(p < 0,01) erhöht (Abb. 4.22). 
 
 
 
 
 
 
 
 
Abb. 4.22: Signifikante Unterschiede der Klauenscoredifferenzen [Fläche; Fläche*Schweregrad/Anzahl (F*S/A)] 
in der Zone 4 - 5 (Hinterklauen) der Gruppe IGF-1-Differenz (Tab. A37, Anhang) 
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4.9.2.3 Signifikante Unterschiede in Zone 1-3 
In der Zone 1 - 3 hatten Kühe mit einem Abfall der IGF-1-Konzentration (2 - 3 Wo a.p. - 1 Wo p.p.) sowie 
insulinresistente Kühe (1 Wo p.p.) eine signifikant (p < 0,01; p < 0,05) höhere Anzahl an Veränderungen 
(Abb. 4.23) sowie einen signifikanten (p < 0,05; p < 0,01) Anstieg des Schweregrads der Läsionen nach 8 
Wochen (Abb. 4.24). 
 
 
 
 
 
 
 
 
Abb. 4.23: Vergleichende Darstellung der IGF-1-Differenz (2 - 3 Wo a.p. - 1 Wo p.p.) und der Insulinresistenz (1 
Wo p.p.) im Bezug auf signifikante Unterschiede in der Anzahl der Läsionen (Klauenscoredifferenz) in Zone 1 - 3 
der Hintergliedmaße innerhalb dieser Gruppen (Tab. A37, A39, Anhang) 
 
 
 
 
 
 
 
 
Abb. 4.24: Vergleichende Darstellung der IGF-1-Differenz (2 - 3 Wo a.p. - 1 Wo p.p.) und der Insulinresistenz (1 
Wo p.p.) im Bezug auf signifikante Unterschiede im Schweregrad der Läsionen (Klauenscoredifferenz) in Zone 1 
- 3 der Hintergliedmaße innerhalb dieser Gruppen (Tab. A37, A39, Anhang) 
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4.9.2.4 Unterschiede an den Vorderklauen 
An den Vordergliedmaßen zeigten sich im Bezug auf die einzelnen Gruppen weniger signifikante 
Unterschiede. Die Abweichungen bezüglich der Klauenparameter bei der IGF-1-Differenz betrafen hier 
ausschließlich Veränderungen in Zone 1 - 3. Kühe mit einem Abfall der IGF-1-Konzentration nach der 
Abkalbung waren wiederum stärker betroffen. Im Bezug auf die Energiebilanz der Kühe 1 Woche p.p. 
konnten an den Vorderklauen nach 8 Wochen keine Unterschiede festgestellt werden. Dafür hatten 
insulinresistente Kühe (ausgenommen die Anzahl der Läsionen in Zone 4 - 5) 8 Wochen später mehr 
Veränderungen an den Klauen in allen Zonen als insulinsensitive Tiere. 
4.9.2.5 Signifikante Unterschiede in Zone 4 - 5 
Die Größe der Läsionen sowie der zusammengesetzte Klauenscore (F*S/A) in der Zone 4 - 5 waren bei 
insulinresistenten Tieren nach 8 Wochen signifikant (p < 0,05; p < 0,01) höher (Abb. 4.25). 
Abb. 4.25: Signifikante Unterschiede der Klauenscoredifferenzen (Fläche, Fläche*Schweregrad/Anzahl (F*S/A)) 
in der Zone 4 - 5 (Vorderklauen) der Gruppe Insulinresistenz (Tab. A39, Anhang) 
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4.9.2.6 Signifikante Unterschiede in Zone 1 - 3 
In der Zone 1 - 3 der Vordergliedmaßen hatten lediglich Kühe mit einem Abfall der IGF-1-Konzentration 
nach der Abkalbung einen signifikanten (p < 0,05) Anstieg der Schwere der Läsionen innerhalb 8 Wochen 
(Abb. 4.26). 
 
 
 
 
 
 
 
 
Abb. 4.26: Signifikante Unterschiede der Klauenscoredifferenz (Schweregrad) in der Zone 1 - 3 (Vorderklauen) 
der Gruppe IGF-1-Differenz (Medianwerte, Tab. A37 Anhang) 
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5 Diskussion 
 
5.1 Vergleichende Betrachtung der einzelnen Bestände 
Die Gesamttierzahlen der drei Betriebe unterschieden sich nur unwesentlich, so dass davon ausgegangen 
werden kann, dass alle Kühe unter den gleichen Rahmenbedingungen gehalten wurden. Die Hälfte der 
untersuchten Tiere stammte aus Betrieb 1. In Bestand 2 wurden fast ausschließlich Färsen in die 
Untersuchung mit einbezogen. Dies muss bei der vergleichenden Darstellung der Betriebe im Bezug auf 
weitere Parameter berücksichtigt werden.  
5.1.1 Haltung 
Alle beteiligten Tiere wurden in Liegeboxen-Laufställen gehalten, so dass in dieser Arbeit ein Einfluss der 
unterschiedlichen Haltungsformen (Anbinde-, Weidehaltung) unberücksichtigt bleibt. Laufstallhaltung ist im 
Gegensatz zu Tiefstreuhaltung mit einem gehäuften Auftreten von Sohlenhämorrhagien verbunden     
(KNOTT et al. 2007). Auch in dieser Arbeit konnten bei 96 % der untersuchten Tiere Sohlenhämorrhagien 
gefunden werden. 
Eine Umstallung der Kühe erfolgte in allen Betrieben zum Trockenstellen, kurz vor der Abkalbung 
(Abkalbeboxen) sowie nach der Abkalbung. Ein wechselnder Untergrund sowie die Umstallung auf harte 
und raue Böden verursacht eine Zunahme der Anzahl und des Schweregrades der Sohlenläsionen 
(MÜLLING et al. 2006). Der Einfluss der Umstallung 2 - 3 Wochen nach der Abkalbung kann hier nicht 
analysiert werden, da Veränderungen an der Sohle nicht über 8 Wochen p.p. hinaus protokolliert wurden. Bis 
8 Wochen p.p. sind die ursächlichen Veränderungen an der Klaue zum Zeitpunkt um die Abkalbung 
entstanden und können damit auf die derzeitige Aufstallungsform zurückgeführt werden. Ein kumulativer 
Effekt auf die Entwicklung der Läsionen durch vorausgegangene oder nachfolgende Haltungsbedingungen 
ist jedoch nicht auszuschließen.  
Der Unterschied zwischen den einzelnen Beständen bezüglich der Klauenläsionen war minimal und nicht 
signifikant. Tendenziell hatten Kühe in Bestand 1 im Gegensatz zu den beiden anderen Betrieben                   
8 Wochen p.p. weniger Veränderungen an den Klauen. Dies könnte mit der Umstallung 3 Wochen a.p. von 
Betonboden ohne Einstreu auf Boden mit Stroheinstreu und damit weicheren Untergrund zusammenhängen. 
Nach VERMUNT und GREENOUGH (1995b) benötigen Kühe, die in der Laktationsperiode auf 
Betonboden gehalten werden während der Trockenstehzeit Weidegang, um die Klauen wieder zu 
regenerieren. Auch WEBSTER (2002) beschreibt einen positiven Effekt auf die Klauengesundheit durch die 
Haltung auf eingestreutem, weichem Boden. Tiere in Bestand 2, die auch schon 1 Woche p.p. signifikant 
mehr Veränderungen in Zone 1 - 3 aufwiesen, wurden vor der Abkalbung auf nicht eingestreutem 
Betonboden gehalten. Da ein harter und rauer Untergrund eine starke Abnutzung der Klauenwand und 
dadurch eine Mehrbelastung der Sohlenfläche verursacht, könnten die Veränderungen durch die vermehrte 
Druckbelastung der Sohle entstanden sein (TELEZHENKO et al. 2008). In Bestand 3 wurden die Kühe 
während der Laktationsperiode auf gummiertem Betonboden ohne Einstreu gehalten. Der in der Literatur 
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(BERGSTEN 1994, BERGSTEN 2003, TELEZHENKO et al. 2008) häufig beschriebene positive Effekt 
gummierter Untergründe hatte in diesem Betrieb keinen signifikanten Einfluss auf die Klauengesundheit. 
Hier könnte eine Beurteilung der Klauen über die gesamte Laktationsperiode zu einem anderen Ergebnis 
führen. Auch die Umstallung auf weichen, eingestreuten Boden zum Trockenstellen konnte keine 
Verminderung der Läsionen gegenüber den anderen Beständen bewirken. Bei Betrieben mit 
stroheingestreuten Liege- und Laufflächen muss jedoch auch immer die tatsächlich vorhandene Menge an 
Einstreu berücksichtigt werden. COLAM-AINSWORTH et al. (1989) konnten nachweisen, dass Tiere unter 
gleichen Haltungsbedingungen jedoch mit geringerer Verfügbarkeit an Stroheinstreu signifikant mehr 
Lahmheiten aufweisen. Nachdem die Menge an Stroheinstreu der Vergleichsgruppe angeglichen wurde, gab 
es keine signifikanten Unterschiede bezüglich der Lahmheiten zwischen beiden Gruppen mehr.  
5.1.2 Fütterung 
In allen Betrieben wurden die Kühe mit einer auf Gras- und Maissilage basierenden TMR zweimal täglich 
versorgt. Auch die Futterumstellung erfolgte in den drei Beständen zu annähernd gleichen Zeitpunkten, so 
dass es diesbezüglich keine unterschiedlichen Einflüsse auf die Klauengesundheit zwischen den einzelnen 
Betrieben gab. 
Die Kühe in den Betrieben wurden nach den Richtlinien der GESELLSCHAFT FÜR 
ERNÄHRUNGSPHYSIOLOGIE (2001) zu allen Zeitpunkten annähernd bedarfsgerecht versorgt. In Bestand 
1 zeigte sich bei den Trockenstehern I eine niedrigere Proteinversorgung im Vergleich zu den beiden anderen 
Beständen. Dagegen wurden die Trockensteher II in Betrieb 1 und 2 mit Proteinen leicht überversorgt. In der 
Frühlaktation war ein höherer Protein- und Energiegehalt in den Rationen der Bestände 1 und 2 im 
Gegensatz zu Bestand 3 zu finden. Die Tagesrationen der unterschiedlichen Produktionsstadien waren in den 
Beständen insgesamt relativ ausgeglichen, wobei Betrieb 2 bei der Proteinversorgung zu jedem Zeitpunkt an 
der oberen Grenze lag.  
Versuche von MANSON und LEAVER (1988a,b) mit vermehrter Konzentrat- oder Proteinfütterung 
resultierten in einem höheren Lahmheitsscore aufgrund von Sohlengeschwüren und Sohlenhämorrhagien. 
Auch PETERSE et al. (1984) konnten in ihren Versuchen zeigen, dass ein hoher Anteil an Kraftfutter und 
damit auch eine erhöhte Energieversorgung vermehrt Sohlengeschwüre verursacht. In dieser Arbeit gab es 
zwischen den einzelnen Beständen zwar Unterschiede im Protein- und Energiegehalt der einzelnen Rationen, 
jedoch keine signifikanten Unterschiede bezüglich der Klauenscoreparameter. Dies lässt den Schluss zu, dass 
eine nur leichte Überversorgung an Protein und Energie der Tiere in den Beständen 1 und 2 noch keinen 
signifikanten Einfluss auf die Klauengesundheit hatte. Auch bei den Versuchen von                       
THOEFNER et al. (2004) und DANSCHER et al. (2009) waren hohe Konzentrationen an Oligofructose 
nötig, um eine akute Pansen- bzw. metabolische Azidose wie auch akute Reheerscheinungen bei 
nichtträchtigen Färsen auszulösen. Andere Studien konnten auch durch hohe Gaben an Kraftfutter keine 
Rehesymptome herbeiführen (MOMCILOVIC et al. 2000, OUWELTJES et al. 2008). Bei Untersuchungen 
von FRANKENA et al. (1992) korrelierte die Konzentratfütterung sogar negativ mit dem Auftreten von 
Sohlenhämorrhagien bei Kälbern. Da tendenziell in dieser Arbeit die Kühe aus Bestand 1 die geringsten 
Läsionen an den Klauen, aber hohe Protein- und Energiegehalte in den Rationen hatten, müsste man hier 
auch eher von einer negativen Korrelation ausgehen. 
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Jedoch blieben bei den oben erwähnten Studien die Tiere im peripartalen Zeitraum unberücksichtigt. 
Diesbezügliche Versuche mit Kühen und Färsen konnten weder zwischen der Haltung noch zwischen der 
Fütterung und den peripartalen Klauenerkrankungen signifikante Zusammenhänge nachweisen bzw. durch 
erhöhte Kraftfuttergaben vermehrte Sohlenhämorrhagien in diesem Zeitraum auslösen (BRADLEY et al. 
1989, LIVESEY et al. 2003, OFFER et al. 2004, KNOTT et al. 2007, VERMUNT 2007).  
Somit ist es fraglich, ob die alleinige Erhöhung von Kraftfutter oder Proteinen in der Ration sowie schlechte 
Haltungsbedingungen im peripartalen Zeitraum imstande sind, die steigende Anzahl an Sohlenhämorrhagien 
und -geschwüren nach der Abkalbung zu erklären. Auch in dieser Arbeit konnte kein direkter Einfluss der 
Fütterung und Haltung auf unterschiedlichem Bodenbelag nachgewiesen werden. Trotzdem sind eine 
adäquate Versorgung und Unterbringung der Tiere sowie eine regelmäßige Klauenpflege und 
Lahmheitsuntersuchung wichtige Grundlagen für die Erhaltung der Klauengesundheit in der Herde 
(MÜLLING 2007, MÜLLER 2011).  
5.2 Klauenscoreparameter 
Die meisten der in dieser Arbeit untersuchten Kühe zeigten an wenigstens einer Klaue Läsionen an der 
Sohlenfläche. Dies lässt den Schluss zu, dass Veränderungen im Sohlenhorn keine Einzeltiererkrankungen 
sind. In den meisten veröffentlichten Studien war eine hohe Anzahl (bis zu 100%) der Tiere einer Herde von 
Sohlenhämorrhagien betroffen (WHAY et al. 1997, LEACH et al. 1997, LEACH et al. 1998, WEBSTER 
2001, CAPION et al. 2009). Nach GREENOUGH und VERMUNT (1991) sind Hämorrhagien, die in mehr 
als einer Zone auftreten, ein sicheres Anzeichen einer subklinischen Klauenrehe. Auch in dieser Arbeit 
waren bei den meisten Kühen in mehreren Zonen Sohlenläsionen zu finden, so dass davon auszugehen ist, 
dass diese Kühe an einer subklinischen Klauenrehe erkrankten. FRANKENA et al. (1992) vertreten jedoch 
die Ansicht, diese Läsionen ausschließlich als Sohlenhämorrhagien und nicht als subklinische Klauenrehe zu 
bezeichnen. 
Ein wichtiges Kriterium für die generelle Ausbildung von Sohlenhämorrhagien scheint die Qualität des 
Hornes zu sein. Nach DIETZ und PRIETZ (1981) wird diese auch durch die Pigmentierung des 
Klauenhornes beeinflusst. Dabei ist pigmentiertes Horn härter als unpigmentiertes Horn und somit auch 
widerstandsfähiger. CLARK und RAKES (1982) konnten den Einfluss des Pigments auf die Härte des Horns 
jedoch nicht bestätigen. In dieser Arbeit zeigten 66 % der vollkommen klauengesunden Tiere eine 
Pigmentierung des Klauenhornes. Jedoch war der Anteil der Tiere mit vollständig pigmentierten Klauen 
aufgrund der Rasse sehr gering. Trotzdem konnte ein positiver Einfluss der Pigmentierung auf die 
Klauengesundheit gefunden werden. Auch PETERSEN et al. (1982) und CHESTERTON et al. (1989) 
berichteten über eine enge Korrelation zwischen der Farbe des Klauenhornes und dem Vorkommen von 
schweren Sohlenquetschungen bzw. Lahmheiten. Bei SOGSTADT et al. (2011) traten Hämorrhagien im 
Sohlenhorn und in der Weißen Linie häufiger in hellen als in dunklen Klauen auf. Andere 
Klauenerkrankungen wie Dermatitis digitalis oder Ballenhornfäule wurden durch die Pigmentierung nicht 
beeinflusst. Auch sie stellten sich die Frage, ob Hämorrhagien in pigmentierten Klauen aufgrund der dunklen 
Farbe nur schlechter zu diagnostizieren sind oder ob es tatsächlich einen signifikanten Einfluss der 
Pigmentierung auf die Ausbildung von Hämorrhagien im Sohlenhorn gibt. 
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Da schon 1 Woche p.p. Veränderungen an den Klauen gefunden wurden, kann der Zeitraum um die 
Abkalbung als alleinige Ursache von Sohlenläsionen ausgeschlossen werden. 1 Woche nach der Abkalbung 
fanden sich bei der Untersuchung der Sohlenflächen hauptsächlich leichte Veränderungen an den lateralen 
Hintergliedmaßen in der Zone 4. Diese Läsionen können mit Sicherheit auch aufgrund des Zusammenspiels 
vielfältiger Faktoren wie z. B. den bereits erwähnten anatomischen Besonderheiten und Mehrbelastungen in 
diesem Bereich, der Haltung auf Betonboden im Laufstall oder aufgrund von Traumata entstehen     
(MARTIG et al. 1979, TOUSSAINT RAVEN 1998, BARKER et al. 2009, CAPION et al. 2009). Schon bei 
Kälbern und Färsen werden diese Läsionen als leicht entfernbare Hämorrhagien im Sohlenhorn häufig 
gefunden (FRANKENA et al. 1992).  
Allerdings war in dieser Arbeit zwischen dem Auftreten der Läsionen in der Weißen Linie (Zone 1-3) und 
den Sohlenhämorrhagien (Zone 4-5) auch schon 1 Woche p.p. ein geringer korrelativer Zusammenhang 
erkennbar, welcher gegen eine rein traumatische Ursache spricht. 8 Wochen p.p. konnten zwischen diesen 
Läsionen deutlich engere Korrelationen festgestellt werden. Die Weiße Linie entspricht dem sichtbaren 
Anteil des Hornes, welches im Bereich des Wandsegmentes gebildet wird. Die Strukturen im Wandsegment 
sind wiederum Bestandteil des Aufhängeapparates des Klauenbeins (BUDRAS und WÜNSCHE 2002, 
MÜLLING und BUDRAS 2002). Alterationen in diesem Bereich führen zu einem Absinken des 
Klauenbeines und dadurch zu vermehrter Druckbelastung auf die Sohlenfläche (TARLTON et al. 2002, 
LISCHER und OSSENT 2002, TARLTON und WEBSTER 2003). Eine Belastung des Aufhängeapparates 
und eine Positionsveränderung des Klauenbeins treten jedoch auch im Rahmen des Klauenmechanismus 
unter physiologischen Bedingungen auf (KUEMPER 1997, MÜLLING und GREENOUGH 2006) und 
könnten leichte Hämorrhagien an der Sohlenfläche verursachen. Auch WEBSTER (2001) ist der Ansicht, 
dass z. B. ein harter Boden einen Einfluss auf die Klauenmechanik und die Ausbildung von Hämorrhagien 
hat, aber nicht als alleinige Ursache angesehen werden kann.  
8 Wochen p.p. konnten eine signifikant höhere Anzahl an Läsionen in allen Zonen sowie ein gestiegener 
Schweregrad in Zone 4 der Klauen gefunden werden. Dies lässt den Rückschluss zu, dass zum Zeitpunkt der 
Abkalbung ein initiales Ereignis zu dieser Verschlechterung geführt haben muss, da die Veränderung in der 
Lederhaut ungefähr 8 Wochen benötigen, um an der Oberfläche sichtbar zu werden. Die signifikante 
Erhöhung von Klauenläsionen nach der Abkalbung wird in zahlreichen Untersuchungen bestätigt 
(GREENOUGH und VERMUNT 1991, LEACH et al. 1997, OFFER et al. 2000, WEBSTER 2001, CAPION 
et al. 2009). Andere Studien konnten jedoch keinen Einfluss des Geburtszeitpunktes auf die Ausbildung von 
Sohlenläsionen feststellen (BOOSMAN 1990, SMILIE et al. 1999). Da auch zwischen den zwei 
Untersuchungszeitpunkten (1 Woche und 8 Wochen p.p.) in keiner Zone ein enger Zusammenhang bestand, 
ist anzunehmen, dass die erkennbaren Sohlenhämorrhagien 8 Wochen p.p. unabhängig von den bereits 
vorhandenen Läsionen 1 Woche p.p. entstanden sind.  
1 Woche p.p. fanden sich hauptsächlich Veränderungen an den Hintergliedmaßen, wohingegen                      
8 Wochen p.p. alle vier Gliedmaßen vermehrt betroffen waren. Zwischen den einzelnen Beständen sowie 
zwischen Kühen und Färsen gab es hinsichtlich der Anzahl der betroffenen Gliedmaße keine Unterschiede. 
Hier könnte eine systemische Störung zum Zeitpunkt der Abkalbung zu einer verstärkten Ausbildung von 
Hämorrhagien an allen vier Gliedmaßen geführt haben. VERMUNT und GREENOUGH (1996a) sehen 
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jedoch keinen systemischen bzw. hormonellen Einfluss auf die Klauenrehe im peripartalen Zeitraum, da in 
ihrer Studie nicht immer alle Gliedmaße gleichermaßen  Sohlenhämorrhagien zeigten. Die multifaktorielle 
Ätiologie und die schon beschriebenen unterschiedlichen anatomischen Verhältnisse zwischen den einzelnen 
Gliedmaßen und Klauen lassen eine identische Ausbildung der Hämorrhagien an allen vier Gliedmaßen 
jedoch eher unwahrscheinlich erscheinen. Zusätzlich sprechen auch die Korrelationen der einzelnen 
Klauenscoreparameter für ein systemisches Ereignis um die Abkalbung. Betrachtet man die Läsionen an den 
Vorder- und Hintergliedmaßen, so gab es 1 Woche p.p. zwischen diesen keine Korrelationen. 8 Wochen p.p. 
waren in Zone 1 - 3 enge Korrelationen vorhanden. Auch bei den Klauenscoredifferenzen korrelierten die 
Läsionen in der Zone 1 - 3. Dies deutet auf eine gleichzeitige Veränderung um die Abkalbung in der Weißen 
Linie sowohl an den Vorder- wie auch Hintergliedmaßen hin. Dabei gab es überwiegend nur leichte 
Veränderungen in der Zone 1 - 3. Auch GREENOUGH und VERMUNT (1991), LEACH et al. (1997) und 
LE FEVRE et al. (2001) fanden an allen Klauen im peripartalen Zeitraum leichte Hämorrhagien in der 
Weißen Linie. Schwere Sohlenläsionen kamen nur vermehrt an den lateralen Klauen der Hintergliedmaße 
vor. Gravierende Veränderungen in der Weißen Linie traten nur vereinzelt und ohne korrelative 
Zusammenhänge auf. Diese Veränderungen in der Weißen Linie und damit auch im Aufhängeapparat 
könnten ohne primär entzündliche Veränderungen im Gewebe z. B. durch Aktivierung von MMPs oder 
durch hormonelle Einflüsse ausgelöst werden, so dass in diesem Bereich nur selten und nur durch zusätzliche 
und längerfristige Einflüsse von außen schwerwiegendere Läsionen entstehen.  
Die lateralen Klauen der Hintergliedmaße waren in Zone 4 am häufigsten und schwersten betroffen. 
Hämorrhagien und Sohlengeschwüre in diesem Bereich werden in der Literatur sehr häufig beschrieben 
(VERMUNT und GREENOUGH 1996a, LEACH et al. 1997, LEACH et al. 1998, LE FEVRE et al. 2001). 
Durch die besonderen anatomischen Verhältnisse, biomechanischen Einflüsse, die Mehrbelastung der 
Hintergliedmaße durch das Eutergewicht und die Abduktion der Gliedmaße durch das stark vergrößerte 
Euter nach der Abkalbung werden diese auch wesentlich stärker in Anspruch genommen als die 
Vordergliedmaße (OSSENT et al. 1987, TOUSSAINT RAVEN 1998, VAN DER TOL et al. 2003, 
MÜLLING und GREENOUGH 2006, NACAMBO et al. 2007, MEYER et al. 2007, SCHMID et al. 2009, 
CHAPINAL et al. 2009). Damit wird auch eine geringe Korrelation in Zone 4 - 5 zwischen den Vorder- und 
Hintergliedmaßen erklärbar.  
Die übrigen Lokalisationen der einzelnen Läsionen entsprechen dem in der Literatur beschriebenen 
Verteilungsmuster der Sohlenhämorrhagien bei subklinischer Klauenrehe (MARTIG et al. 1979, 
GREENOUGH und VERMUNT 1991, FRANKENA et al. 1992, MURRAY et al. 1996, VERMUNT und 
GREENOUGH 1996a, LEACH et al. 1997, WHAY et al. 1997, LEACH et al. 1998, LE FEVRE et al. 2001, 
COLLIS et al. 2004, MÜLLING und GREENOUGH 2006), so dass auch hier von einer Rehe und nicht von 
lokalen, einzelnen Hämorrhagien aufgrund rein traumatischer Ursache ausgegangen werden kann. Durch den 
in den Betrieben regelmäßig durchgeführten Klauenschnitt sowie die funktionelle Klauenpflege zur 
Untersuchung der Sohlenfläche 1 Woche p.p. können Veränderungen im Sohlenhorn durch Überwachsung 
der Sohlenfläche oder der Ausbildung von Stallklauen etc. und eine damit verbundene erhöhte Anzahl der 
Läsionen 8 Wochen p.p. nahezu ausgeschlossen werden. Allerdings können Hämorrhagien auch durch zu 
häufiges Beschneiden der Klaue und vor allem aufgrund eines zu dünn belassenen Sohlenhorns vermehrt an 
allen vier Gliedmaßen gleichzeitig auftreten. MASON et al. (2012) fanden bei Färsen nach der ersten 
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Abkalbung als Ursache für ein plötzlich gehäuftes Auftreten von Hämorrhagien und schweren 
Sohlengeschwüren zu dünnes Sohlenhorn aufgrund starker Abnutzung der Hornschicht durch Betonboden. 
Bei diesen Tieren waren die meisten Veränderungen in Zone 4 zu finden, jedoch gab es auch im abaxialen 
Bereich der Spitze (Zone 1-2) bei einigen Tieren eine Separation zwischen Weißer Linie und Sohlenhorn. An 
dieser Stelle ist das Sohlenhorn im Vergleich zur gesamten Sohlenfläche am dünnsten. In den hier 
vorgestellten Untersuchungen waren in dieser Zone die wenigsten Hämorrhagien zu finden.  
Auch die Größe der Läsionen war entsprechend den Angaben in der Literatur in den einzelnen Zonen 
unterschiedlich ausgeprägt (WHAY et al. 1997, LEACH et al. 1998, LE FEVRE et al. 2001). Kleine 
Läsionen wurden vermehrt in Zone 4 an der Rusterholzstelle gefunden, wohingegen in Zone 5 vermehrt 
größere Läsionen auftraten. Da auch hier 8 Wochen p.p. die Veränderungen zunahmen kann suggeriert 
werden, dass um den Abkalbezeitraum ein Großteil der Lederhaut an der Sohlenfläche durch das Absinken 
des Klauenbeines komprimiert wurde. Dieser Zusammenhang konnte 8 Wochen p.p. durch die signifikante 
Korrelation der Läsionen in den Zonen 1 - 3 und 4 - 5 an den einzelnen Klauen sowohl an den Vorder- wie 
auch Hintergliedmaßen bestätigt werden. Auch die neu hinzugekommenen Veränderungen nach der 
Abkalbung in diesen Zonen korrelierten an den Hinterklauen deutlich miteinander. Bei Untersuchungen von 
CAPION et al. (2009) wurden im peripartalen Zeitraum ebenfalls enge Korrelation zwischen Hämorrhagien 
in der Sohle und Weißen Linie festgestellt. Sie sehen dadurch einen engen Bezug zur subklinischen 
Klauenrehe. In anderen Studien konnte dagegen keine Korrelation gefunden werden (LEACH et al. 1998,   
LE FEVRE et al. 2001). Die Autoren gehen deswegen davon aus, dass sich die Läsionen entweder ursächlich 
unterscheiden oder unterschiedlich lange brauchen, um an der Oberfläche sichtbar zu werden. LEACH et al. 
(1997) untersuchten das Vorkommen von Hämorrhagien im Sohlenhorn und in der Weißen Linie 4 Wochen 
vor bis 32 Wochen nach der Abkalbung und stellten fest, dass die Hämorrhagien in der Weißen Linie             
9 Wochen p.p., jene im Sohlenhorn erst 14 Wochen p.p. sichtbar waren. Dies würde bedeuten, dass die 
Läsionen im Wandsegment nicht unmittelbar ein Absinken des Klauenbeines zur Folge hätten. OFFER et al. 
(2000) dagegen konnten bei Kühen in der ersten Laktation die gleichzeitige Ausbildung von Hämorrhagien 
in der Sohle und Weißen Linie feststellen, in den darauf folgenden Laktationen traten die Veränderungen in 
der Weißen Linie jedoch später als diejenigen im Sohlenhorn auf. Hier wurden allerdings nicht die ersten 
sichtbaren Erscheinungen der Hämorrhagien, sondern der Höchstwert der Veränderungen im Verlauf der 
Untersuchungen berücksichtigt. Zu den anfänglich subklinischen Veränderungen könnten so durch 
zusätzliche äußere Einflüsse weitere Läsionen über die Zeit hinzugekommen sein. Da im Rahmen dieser 
Arbeit die Klauen nur 8 Wochen p.p. aufgrund des Bezugs zum Abkalbetermin untersucht wurden, kann 
über den weiteren Verlauf der jeweiligen Veränderungen keine Aussage getroffen werden.  
 
5.3 Peripartaler Zeitraum 
5.3.1 Energiebilanz 
Der zeitliche Verlauf der Energiebilanz mit einem Abfall derselben p.p. und einem Anstieg                              
8 Wochen später kann sowohl bei den Altkühen als auch bei den Färsen als physiologisch angesehen werden 
(BOISCLAIR et al. 1986, DOEPEL et al. 2002).  
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Rund zwei Drittel der untersuchten Tiere zeigten eine NEB. Nach SCHRÖDER und STAUFENBIEL (2006) 
kommt fast jede Kuh nach der Abkalbung in eine NEB, da der Milchleistungspeak in der 4. - 7. Woche p.p., 
die maximale Futteraufnahme jedoch erst 8 - 11 Wochen p.p. erreicht werden. Dies wurde auch durch die 
signifikante negative Beziehung zwischen der Milchleistung und der Energiebilanz zu allen Zeitpunkten 
deutlich. Ältere Tiere blieben aufgrund der höheren Milchproduktion und stärkeren Fettmobilisierung länger 
in der NEB als Färsen. Aufgrund dessen gab es auch einen signifikanten Unterschied in der Energiebilanz 4 
Wochen p.p zwischen Betrieb 1 mit einem hohen Anteil an Altkühen und Betrieb 2 mit vielen Färsen sowie 
einen signifikanten Unterschied in der Energiebilanz 4 Wochen p.p. zwischen Tieren, die viel und wenig Fett 
mobilisiert hatten. Ältere Tiere mobilisierten signifikant mehr Rückenfett. Erkrankungen im peripartalen 
Zeitraum hatten dagegen keinen signifikanten Einfluss auf den Verlauf der Energiebilanz. Dies lässt sich 
durch eine adäquate Behandlung zu Beginn der Erkrankungen durch den Hoftierarzt erklären.  
Tiere mit NEB 1 Woche p.p. zeigten signifikant höhere Konzentrationen an FFS und BHB sowie signifikant 
niedrigere Glucose- und Insulinkonzentrationen als a.p.. Obwohl in dieser Untersuchung die Energiebilanz 
nur durch die Glucose- und BHB-Konzentrationen im Blut bestimmt wurde, korrelierten die weiteren 
untersuchten Stoffwechselparameter ebenfalls stark mit der Energiebilanz. Die FFS- und BHB-
Konzentrationen lagen 1 Woche p.p. bei Tieren mit NEB oberhalb der Referenzwerte. Aufgrund des 
gesteigerten Energiebedarfs für die Milchproduktion wurden verstärkt FFS aus dem Fettgewebe mobilisiert, 
Ketonkörper in der Leber gebildet sowie Glucose für die Synthese der Lactose im Eutergewebe verbraucht 
(GOFF und HORST 1997, BUSATO et al. 2002, HERDT et al. 2007). Durch die erniedrigte Glucose- sowie 
gesteigerte FFS-Konzentration im Blut war die pankreatische Insulinausschüttung vermindert. Die 
herabgesetzte Insulinwirkung begünstigte eine Steigerung der Lipolyse im Fettgewebe (BLUM et al. 1973, 
ACCORSI et al. 2005, HAYIRLI 2006, HERDT et al. 2007). Das beschriebene metabolische Profil der Kühe 
in der Frühlaktation wird von vielen Autoren bestätigt (WHITAKER et al. 1993, VAZQUEZ-AÑON et al. 
1994, REIST et al. 2002, CLARK et al. 2005, SCHRÖDER und STAUFENBIEL 2006, HAYIRLI 2006).  
Bei Tieren mit PEB zeigte sich im Hinblick auf die FFS-Konzentrationen ein ähnlicher Verlauf über den 
gesamten Untersuchungszeitraum. Damit mobilisierten auch diese Tiere verstärkt FFS aus dem Fettgewebe 
nach der Abkalbung. Die FFS-Konzentrationen blieben jedoch zu allen Zeitpunkten unterhalb des 
Referenzwertes und die BHB-Konzentrationen zeigten zu keinem Zeitpunkt eine erhöhte Ketogenese an. Da 
nach FÜRLL et al. (2002) die BHB-Konzentration sehr gut geeignet ist, um die Energiebilanz der Kühe zu 
beurteilen, kann hier von einer PEB ausgegangen werden. Die Insulinkonzentration verlief entsprechend den 
Tieren mit NEB, die Konzentrationen waren dabei aber 1 und 4 Wochen p.p. signifikant höher. Auch bei 
Kühen mit PEB war somit durch den signifikanten Anstieg der FFS-Konzentration 1 Woche p.p. sowie 
signifikanten Abfall der Insulinkonzentration eine gegenseitige Beeinflussung zu erkennen (ETHERTON 
und EVOCK 1986, ACCORSI et al. 2005, BOSSAERT ET AL. 2007). Die Glucose-Konzentration stieg 1 
Woche p.p. höchstsignifikant an, fiel aber 4 Wochen p.p. signifikant wieder ab und war nach der Abkalbung 
signifikant höher als bei Kühen mit NEB. 1 Woche p.p. hatten Kühe mit PEB eine signifikant niedrigere 
Milchleistung und damit einen geringeren Verbrauch an Glucose für die Lactogenese. Der Abfall der 
Glucose- und Insulinkonzentrationen 4 Wochen p.p. könnte auf eine erst zu diesem Zeitpunkt erhöhte 
Milchleistung hindeuten. SCHOLZ (1990) betrachtet die Glucose-Konzentration als keinen geeigneten 
Parameter zur Einschätzung der Versorgungslage und begründet dies mit der Abhängigkeit der 
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Serumkonzentration von verschiedenen Regelkreisen, welche den wahren Versorgungsstand verfälschen 
können. Auch HERDT et al. (1981) kritisieren die Verwendung der Glucose-Konzentration im Blut für die 
Beurteilung der Energiesituation aufgrund der fütterungsbedingten täglichen Konzentrationsunterschiede. 
Bei den Blutprobenentnahmen wurde versucht, die Tiere möglichst in einem einheitlichen zeitlichen Rahmen 
zu untersuchen. Eine mögliche stressbedingte Beeinflussung der Glucose-Konzentration durch die Fixierung 
im Klauenstand und anschließender Klauenpflege sowie aufgrund der Klauenläsionen selber kann nicht 
ausgeschlossen werden. EL-GHOUL und HOFMANN (2002) konnten einen Anstieg der stressassoziierten 
Parameter Cortisol und Lactat 15 min nach Beginn der Behandlung der Tiere im Klauenstand feststellen. 
Auch hatten klauenkranke Kühe im Gegensatz zu Gesunden signifikant höhere Konzentrationen an Cortisol 
und Lactat im Blut. In dieser Arbeit wurde jedoch nicht nur die Glucose-Konzentration, sondern auch die 
BHB-Konzentration in der Berechnung der Energiebilanz mit berücksichtigt. Somit kann eine fehlerhafte 
Interpretation der Glucose-Konzentration nahezu ausgeschlossen werden kann. Auch                     
WHITAKER et al. (1993) und CLARK et al. (2005) sehen in der gemeinsamen Beurteilung der BHB- und 
Glucose-Konzentrationen die beste Möglichkeit zur Bestimmung der Energiebilanz.  
Trotz der höheren Glucose-Konzentrationen bei Tieren mit PEB gab es bezüglich der Insulinantwort 
(Insulin:Glucose-Ratio) zwischen beiden Gruppen keine signifikanten Unterschiede, da Tiere mit PEB durch 
die höhere Glucose-Konzentration im Verhältnis auch mehr Insulin sezernierten. Bei beiden Gruppen waren 
1 Woche p.p. die Insulinkonzentrationen aufgrund der erhöhten Lipolyse vermindert. Dies führte zu einem 
Absinken der Insulinantwort nach der Abkalbung (HOLTENIUS et al. 2003). Die Insulinsensitivität stieg 
dagegen nach der Abkalbung in beiden Gruppen aufgrund der erniedrigten Insulinkonzentrationen an. In 
Folge der signifikant höheren Insulinkonzentrationen 1 Woche p.p. bei Tieren mit PEB wurde eine 
niedrigere Insulinsensitivität am peripheren Gewebe bei diesen Tieren festgestellt. Da bei der Beurteilung 
der Insulinsensitivität am peripheren Gewebe nur die Insulinkonzentration in die Berechnung mit einfließt, 
drängt sich hier die Frage nach der Anwendbarkeit dieser Formel auf. Nach der Abkalbung sinkt die 
Insulinkonzentration physiologisch ab (BOSSAERT et al. 2007). Somit kann nach dieser Formel immer von 
einer Steigerung der Insulinsensitivität zu diesem Zeitpunkt ausgegangen werden. Tiere, die eine gesteigerte 
Lipolyse mit erhöhten FFS-Konzentrationen und dadurch erniedrigten Insulinkonzentrationen aufweisen, 
besitzen immer eine höhere Insulinsensitivität als Tiere, die wenig Fett mobilisieren. Dies widerspricht den 
Untersuchungen von PIRES et al. (2007) und GOERIGK et al. (2011), bei denen eine erhöhte FFS-
Konzentration im Blut zu einer Insulinresistenz geführt hat. Aufgrund der im Literaturteil beschriebenen 
unterschiedlichen Möglichkeiten, eine Insulinresistenz auszubilden (HAYIRLI 2006), ist es schwierig, diese 
durch die gemessenen Parameter zu erfassen. Auch die Milchleistung ist ein limitierender Faktor bei der 
Berechnung der Insulinresistenz aus basalen Blutkonzentrationen p.p.. Kühe, die eine hohe Milchleistung 
haben, weisen eine geringere Glucose-Konzentration aufgrund der insulinunabhängigen Aufnahme ins 
Eutergewebe auf (BUSATO et al. 2002). Auch in dieser Arbeit blieb die Glucose-Konzentration                      
1 Woche p.p. bei Kühen mit einer Milchleistung über 10.000 kg signifikant niedriger. Allerdings war 
zwischen insulinresistenten und insulinsensitiven Kühen kein signifikanter Unterschied bezüglich der 
Milchleistung zu erkennen.  
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5.3.2 Insulin-Like-Growth-Factor-1 (IGF-1) 
Tiere mit NEB zeigten eine signifikante Erhöhung der IGF-1-Konzentration nach der Abkalbung. Hingegen 
war bei Tieren mit PEB 1 Woche p.p. ein leichter Abfall und erst 4 Wochen p.p. eine signifikante Erhöhung 
der IGF-1-Konzentration zu verzeichnen. Auch erkrankte Tiere hatten 1 Woche sowie 4 und 8 Wochen p.p. 
signifikant höhere IGF-1-Konzentrationen im Blut als gesunde Tiere. Nach RONGE et al. (1988), 
MCGUIRE et al. (1992), ARMSTRONG et al. (1993), THISSEN et al. (1994), ROCHE (2006) und                
OBESE et al. (2008) besteht ein signifikanter Zusammenhang zwischen der Futteraufnahme, dem Energie- 
sowie Proteingehalt in der Ration und der IGF-1-Konzentration. Dabei erhöht sich die IGF-1-Konzentration 
mit zunehmender Futteraufnahme oder Energie- bzw. Proteinzufuhr.  
In der vorliegenden Untersuchung hat sich der Energie- und Proteingehalt der Rationen nach der Abkalbung 
sowohl bei Tieren mit NEB als auch mit PEB gleichermaßen erhöht. Dabei ist zu beachten, dass die 
Futterumstellung der Tiere in Bestand 1 erst in der 2. Woche p.p. erfolgte während in den anderen Beständen 
bereits direkt nach der Abkalbung eine Umstellung des Futters begann. Da nach OBESE et al. (2008) eine 
Veränderung des Energiegehaltes in der Ration erst 7 Tage später eine Änderung der IGF-1-Konzentration 
im Blut nach sich zieht, könnte hier die Futterumstellung weder in Bestand 1 noch in den anderen Beständen 
Auswirkungen auf die gemessene IGF-1-Konzentration gehabt haben, da die Blutabnahme bereits in der 
ersten Woche p.p. erfolgte. Auch die Tatsache, dass in der vorliegenden Untersuchung in den Beständen        
1 und 2 höhere Protein- und Energiegehalte in den Rationen nach der Abkalbung vorhanden waren, aber 
zwischen den einzelnen Beständen keine signifikanten Unterschiede in der IGF-1-Konzentration gefunden 
werden konnten, lässt den Rückschluss zu, dass der Energiegehalt in dieser Untersuchung keinen Einfluss 
auf die IGF-1-Konzentration hatte.  
Tiere mit NEB sowie erkrankte Tiere nehmen weniger Futter auf als Tiere mit PEB bzw. gesunde Tiere 
(DOEPEL et al. 2002). Auch hier waren bei Kühen mit NEB die FFS- und BHB-Konzentrationen als 
Ausdruck einer Energiemangelsituation mit gesteigerter Mobilisierung von Körperreserven erhöht. Trotzdem 
stiegen bei diesen Tieren die IGF-1-Konzentrationen nach der Abkalbung signifikant an und es bestand eine 
enge negative Korrelation mit der Glucose-Konzentration sowie eine enge positive Korrelation mit der BHB-
Konzentration. Auch die FFS-Konzentrationen korrelierten positiv und lagen bei Kühen mit einem Anstieg 
der IGF-1-Konzentration p.p. über dem Referenzwert. Diese nur 1 Woche p.p. auftretenden signifikanten 
Zusammenhänge zwischen der IGF-Konzentration und Parametern des Energie- und Fettstoffwechsels 
wurden bisher nicht in der Literatur beschrieben und deuten darauf hin, dass die Futteraufnahme einen 
gegenteiligen Einfluss als bisher angenommen auf die IGF-1-Konzentration hatte.  
Bislang wurde die sinkende IGF-1-Konzentration nach der Abkalbung trotz der steigenden GH-
Konzentration durch eine GH-Resistenz in der Leber erklärt, da 90 % des endokrinen IGF-1 GH-vermittelt in 
der Leber synthetisiert und sezerniert wird (RONGE et al. 1988, MCGUIRE et al. 1992, RADCLIFF et al. 
2003). Dadurch stehen zu diesem Zeitpunkt die katabolen Wirkungen des GH wie gesteigerte Lipolyse, 
Gluconeogenese und die Lenkung des Metabolitenstroms ins Euter im Gegensatz zu den anabolen 
Wirkungen des IGF-1 (erhöhte Lipogenese, Senkung der Blutglucose-Konzentration) im Vordergrund 
(CHILLARD 1999, WEBER et al. 2007). In der vorliegenden Arbeit könnte eine fehlende GH-Resistenz der 
Leber eine erhöhte IGF-1-Konzentration zur Folge gehabt haben. Allerdings hatte diese wiederum keine 
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Auswirkungen auf den Fettstoffwechsel, da die FFS-Konzentrationen und damit die Lipolyse trotz 
ansteigender IGF-1-Konzentrationen erhöht blieben. Eine Inhibition des GH durch die erhöhten 
Konzentrationen des IGF-1 wäre dann ebenfalls ausgeblieben. DAHL et al. (1991) und SHINGU et al. 
(2009) konnten durch die Gabe von GHRH (Growth-Hormone-Releasing-Hormone) erhöhte 
Konzentrationen an GH, IGF-1, Glucose und Insulin induzieren. Bei den Untersuchungen von DAHL et al. 
(1991) erhöhten sich dabei auch die FFS-Konzentrationen, so dass es hier zu einer GH-vermittelten Lipolyse 
und Steigerung der Glucose-Konzentration trotz erhöhter IGF-1-Konzentrationen kam.  
Tiere mit einem Abfall der IGF-1-Konzentration hatten in dieser Arbeit jedoch signifikant höhere Glucose-
Konzentrationen im Blut sowie eine verminderte Insulinsensitivität. Die insulin-ähnliche Wirkung des IGF-1 
wäre eine Erklärung für die negative Korrelation mit den Glucose-Konzentrationen (BLÜHER et al. 2005). 
LEROITH (2008) fand in seinen Versuchen heraus, dass Mäuse mit fehlendem zirkulierenden IGF-1 eine 
chronische Erhöhung des GH mit daraus folgender Insulinresistenz in Leber und Muskulatur entwickelten. 
Da nach BUSATO et al. (2002) die Glucose jedoch bei Tieren mit NEB und hoher Milchleistung verstärkt 
durch die Milchbildung verbraucht wird, ist es fraglich, ob die erniedrigten Glucose-Konzentrationen aus 
einer verstärkten IGF-1-vermittelten Aufnahme ins periphere Gewebe resultieren. Auf der anderen Seite 
könnten die erniedrigten IGF-1-Konzentrationen bei Tieren mit PEB zu einer verminderten Aufnahme der 
Glucose ins periphere Gewebe geführt haben.   
Nach SCHRÖDER und STAUFENBIEL (2006) korrelieren die Glucose-, Insulin- und IGF-1-
Konzentrationen im Blutplasma positiv mit der Energiebilanz. FFS-, GH- und BHB-Konzentrationen 
korrelieren dagegen negativ (REIST et al. 2002). In diesen Untersuchungen korrelierte auch die IGF-1-
Konzentration negativ anstatt positiv mit der Energiebilanz. Ein signifikanter Unterschied zwischen den 
Gruppen der Energiebilanz sowie signifikante Korrelationen mit anderen Parametern des Stoffwechsels und 
der IGF-1-Konzentration bestanden ausschließlich 1 Woche p.p.. Bei Tieren mit einem Anstieg der IGF-1-
Konzentration lag die FFS-Konzentration 1 Woche p.p. dabei sogar über dem Referenzwert. Kühe mit einem 
Abfall der IGF-1-Konzentration hatten signifikant höhere Glucose-Konzentration. Die enge positive 
Korrelation der IGF-1-Differenz mit der EB verdeutlicht die starke Abhängigkeit zwischen einem Anstieg 
der IGF-1-Konzentration nach der Abkalbung und der Ausbildung einer NEB. Sowohl bei der Energiebilanz 
als auch bei der IGF-1-Differenz und der IGF-1-Konzentration gab es bezüglich der Glucose-Konzentration 
die engsten Korrelationen. Der IGF-1 scheint in dieser Arbeit ausschließlich nach der Abkalbung einen 
signifikanten Einfluss auf den Stoffwechsel zu nehmen bzw. von diesem abhängig zu sein. Dabei spielt die 
Glucose-Konzentration die größte Rolle.  
5.3.3 Insulinresistenz 
Die Insulinresistenz wurde 1 Woche p.p. anhand der Unter- bzw. Überschreitung der Medianwerte der 
Insulinsensitivität (RISQI) im peripheren Gewebe bzw. der Insulinantwort (MIRG) in den ß-Zellen des 
Pankreas berechnet. Dabei wurde suggeriert, dass Kühe mit einer geringen peripheren Insulinsensitivität eine 
erhöhte Insulinantwort in den ß-Zellen des Pankreas zur Kompensierung der peripheren Resistenz und damit 
erhöhte Konzentrationen an Insulin im Blut aufweisen. Nach DURHAM et al. (2008) sollten die 
Insulinsensitivität und -resistenz immer mit der ß-Zell-Funktion des Pankreas verglichen werden. Dadurch 
lässt sich bei erniedrigten Insulinkonzentrationen zwischen einer verbesserten Insulinsensitivität und der 
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Entwicklung einer Dekompensation mit einem ß-Zell-Ausfall unterscheiden. Eine chronische 
Dekompensation wäre durch erhöhte basale Glucosewerte gekennzeichnet (TREIBER et al. 2005b). Die 
Einteilung der Kühe basierte somit auf einer angenommenen peripheren Insulinresistenz. 
Andere Autoren gehen davon aus, dass eine verstärkte Lipolyse zur erhöhten Freisetzung von Zytokinen aus 
dem Fettgewebe führt (SORDILLO et al. 1995, SZENDRÖDI und RODEN 2004, ROSEN und 
SPIEGELMAN 2006). Zytokine wie z.B. TNF-alpha hemmen die Insulinantwort in den ß-Zellen des 
Pankreas und senken die periphere Insulinsensitivität (STEPHENS und PEKALA 1991, HOTAMISLIGIL et 
al. 1993, HOTAMISLIGIL et al. 1994, ZHANG und KIM 1995, KUSHIBIKI et al. 2000a), so dass bei 
diesen Tieren erniedrigte Insulin- sowie erhöhte FFS-Konzentrationen das Bild einer Insulinresistenz 
ausmachen. Auch in dieser Arbeit besaßen Kühe, die viel Fett mobilisiert hatten, signifikant niedrigere 
Insulinkonzentrationen im Blut, wurden aber als insulinsensitiv eingestuft.   
Die insulinresistenten Tiere zeigten höhere Insulinkonzentrationen, wobei diese noch innerhalb des 
Referenzbereichs lagen. Da bei der Berechnung der Insulinresistenz die Medianwerte als Ober- bzw. 
Untergrenze genommen wurden, ist es durchaus auch möglich, dass Tiere mit physiologischen 
Konzentrationen als insulinresistent eingestuft werden. Hier müssten noch weitere Untersuchung bezüglich 
der Einteilung und Ermittlung von Grenzwerten durchgeführt werden.  
Bei den Glucose-Konzentrationen gab es keine Unterschiede zwischen den beiden Gruppen, so dass davon 
ausgegangen werden kann, dass das periphere Gewebe aufgrund der kompensatorisch erhöhten 
Insulinkonzentrationen ausreichend mit Glucose versorgt wurde. Sowohl die FFS- als auch die BHB-
Konzentrationen waren bei insulinresistenten Kühen niedriger als bei Insulinsensitiven. Die FFS-
Konzentrationen lagen bei den insulinsensiblen Tieren sogar über dem Referenzwert und sind Ausdruck 
einer gesteigerten Lipolyse aufgrund erniedrigter Insulinkonzentrationen (ETHERTON und EVOCK 1986, 
ACCORSI et al. 2005). In der Humanmedizin supprimieren hohe FFS-Konzentrationen die pankreatische    
ß-Zellfunktion. Diese verminderte pankreatische Insulinausschüttung ist auch bei Milchkühen während der 
ersten Wochen p.p. aufgrund der NEB zu beobachten (BOSSAERT et al. 2007). Nach BODEN und 
SHULMAN (2002), KOMATSU et al. (2005), HAYIRLI (2006) und PIRES et al. (2007) führen erhöhte 
FFS-Konzentrationen zu einer verminderten insulin-stimulierten Glucoseaufnahme im peripheren Gewebe 
über die GLUT-4-Rezeptoren. Bei Kühen scheint der GLUT-4-Transporter bei der Ausbildung einer 
Insulinresistenz jedoch nur eine untergeordnete Rolle zu spielen. ROSE et al. (1997) konnten in ihren 
Versuchen zeigen, dass bei laktierenden Kühen die insulinunabhängige Glucoseaufnahme ins Gewebe bei 
basalen Insulinkonzentrationen 92 % der metabolischen Glucose-Clearance ausmacht. Steigende 
Insulinkonzentrationen senken dagegen den Anteil der insulinunabhängigen Glucoseaufnahme an der 
metabolischen Glucose-Clearance auf 61 %. Untersuchungen von KRÄFT (2004) zeigten, dass eine relativ 
hohe Insulinsensitivität während der ersten Wochen p.p. eine kritische Minderversorgung der 
extramammären Gewebe verhindert, da die hohe Insulinsensitivität bei basalen niedrigen 
Insulinkonzentrationen eine hohe extramammäre, insulinabhängige Glucosenutzung ermöglicht. Dadurch 
wird eine adäquate Versorgung des Körpergewebes mit Glucose gesichert. Diese Kombination könnte eine 
Voraussetzung für den ungestörten Ablauf der Frühlaktation sein (KRÄFT 2004). 
So könnten auch hier die Tiere mit einer gesteigerten Lipolyse eine erhöhte Insulinsensitivität am peripheren 
Gewebe aufgewiesen haben. Damit wäre auch die nicht erhöhte Glucose-Konzentration bei diesen Tieren zu 
erklären, wobei sich die Glucose-Konzentration erst bei einer chronischen Dekompensation erhöht 
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(TREIBER et al. 2005b). Andererseits zeigten Tiere mit einer gesteigerten Lipolyse auch eine erhöhte 
Milchleistung, wodurch wiederum Glucose insulinunabhängig für die Synthese der Lactose verbraucht 
wurde. Zwischen Tieren mit einer hohen und niedrigen Milchleistung und der Ausbildung einer 
Insulinresistenz gab es allerdings keine signifikanten Unterschiede. 
Die von RADCLIFF et al. (2003) beobachtete Abhängigkeit der IGF-1-Konzentration von der 
Insulinkonzentration kann in dieser Untersuchung nicht bestätigt werden. Bei insulinresistenten Tieren mit 
höheren Insulinkonzentrationen sank die IGF-1-Konzentration nach der Abkalbung ab.  
5.3.4 Rückenfettdicke 
Zwischen Kühen mit NEB und PEB gab es keine signifikanten Unterschiede bezüglich der RFD. Bei beiden 
Gruppen war aufgrund einer verstärkten Lipolyse mit Erhöhung der FFS-Konzentration eine signifikante 
Abnahme des Rückenfettes nach der Abkalbung zu beobachten. Tendenziell hatten die Tiere mit NEB 2 - 3 
Wochen a.p. eine höhere RFD, die sich 1 Woche p.p. an die der Kühe mit PEB anglich. Dies spiegelt sich 
auch in der signifikant höheren FFS-Konzentration 1 Woche p.p. bei Tieren mit NEB wieder. Das Alter der 
Tiere spielte bei der Ausbildung des Rückenfettes in den einzelnen Beständen keine Rolle. Kühe in Bestand 
1 zeigten im Vergleich zu den anderen Beständen signifikant höhere RFD und DRFD. Dabei lagen die 
Medianwerte in diesem Bestand mit 24 mm RFD bei Altkühen und 21 mm RFD bei den Färsen innerhalb 
des Normalbereiches (STAUFENBIEL 1997). Die höheren Protein- und Energiegehalte der Rationen in 
Bestand 1 könnten hier ursächlich für die höheren RFD in diesem Betrieb sein. Die Tiere in den anderen 
Beständen waren mit einer mittleren RFD von 15 - 16 mm zu Beginn der Untersuchungen unterkonditioniert.   
Im Bezug auf die Rückenfettdickenänderung und Stoffwechselparameter konnte generell eine signifikante 
Erhöhung der FFS- und BHB-Konzentrationen bei Kühen mit einer hohen Mobilisierung von Rückenfett 
festgestellt werden. Diese Kühe hatten auch 4 Woche p.p. eine signifikant niedrigere Energiebilanz. Tiere 
mit einer RFD < 20 mm und geringer Mobilisierung zeigten 4 Wochen p.p. niedrigere FFS- und BHB-
Konzentrationen. Auch HERDT et al. (2007) fanden bei Kühen mit einer antepartalen RFD < 10 mm 
signifikant niedrigere FFS-Konzentrationen nach der Abkalbung im Blut. Bei allen anderen RFD-Gruppen, 
auch bei Kühen, die wenig Fett mobilisierten, lagen die FFS-Konzentrationen 4 Wochen p.p. über dem 
Referenzwert, wobei die verfetteten Kühe sowie die unterkonditionierten Tiere mit wenig Fettmobilisierung 
die niedrigsten FFS-Konzentrationen aufwiesen. BUSATO et al. (2002) konnten ebenfalls bei antepartal 
verfetteten Kühen, die nach der Abkalbung wenig Fett mobilisierten, die niedrigsten FFS-Konzentrationen 
im Blut nachweisen. Es kann also nicht unbedingt von der antepartalen Körperkondition auf die FFS-
Konzentration und damit auf eine stark erhöhte Lipolyse nach der Abkalbung geschlossen werden. Die 
Beurteilung der Fettmobilisierung aus den Körperreserven ist dagegen besser geeignet. Allerdings konnte in 
diesen Untersuchungen nur die Rückenfettdickenänderung gemessen werden. Nach DRACKLEY et al. 
(2007) besitzen Kühe, die am FMS erkranken bzw. verenden, oft große Depots an viszeralem Fett in Herz, 
Niere und Omentum bei einem normalen BCS. Auch FÜRLL und WITTEK (2002) konnten durch die 
gleichzeitige Bestimmung der RFD und der Netzfettdicke zeigen, dass vor allem im Frühpuerperium starke 
individuelle Schwankungen auftreten. Kühe mit deutlichen Unterschieden zwischen der Dicke des 
Rückenfettes und abdominalen Fetteinlagerungen wiesen besonders hohe FFS-Konzentrationen auf. 
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SCHRÖDER und STAUFENBIEL (2006) sind dagegen der Ansicht, dass der Zusammenhang zwischen der 
RFD und dem totalen Körperfett hochsignifikant ist. 
Kühe, die vor der Abkalbung eine hohe Rückenfettdicke aufwiesen, mobilisierten bis 4 Wochen p.p. 
signifikant mehr Fett als Kühe mit geringeren Fettdepots. Dieser Zusammenhang geht konform mit 
Untersuchungen von BUSATO et al. (2002). Auch die von STAUFENBIEL et al. (1993) beschriebene 
Korrelation der Rückenfettdickenänderung mit der Morbiditätsrate konnte in diesen Versuchen bestätigt 
werden. Kranke Kühe mobilisierten signifikant mehr Rückenfett als gesunde Tiere, da diese Tiere aufgrund 
einer allgemeinen Schwächung des Organismus, längeren Liegezeiten sowie eventuell auftretenden 
Schmerzen eine geringere Futteraufnahme zeigen als gesunde Tiere und deswegen verstärkt auf die 
Mobilisierung körpereigener Reserven angewiesen sind. Auffallend war, dass rund 40 % der erkrankten 
Tiere vor der Abkalbung eine RFD < 20 mm aufwiesen und wenig Fett mobilisierten, rund 30 % jedoch 
überkonditioniert waren und > 7,5 mm RFD mobilisierten. Nach STAUFENBIEL et al. (1993) sowie GOFF 
und HORST (1997) haben sowohl zu geringe als auch übermäßig angelegte Fettdepots zum Kalbezeitpunkt 
einen negativen Einfluss auf die Gesundheit der Kühe. 50 % der unterkonditionierten Tiere mit einer 
geringen Rückenfettmobilisierung blieben gesund, wohingegen über 90 % der verfetten Kühe erkrankten. 
Die Gruppe der überkonditionierten Tiere bestand ausschließlich aus Altkühen, bei denen insgesamt deutlich 
mehr Tiere (~ 70 %) erkrankten als bei den Färsen (~ 40 %) und die im Allgemeinen auch mehr Rückenfett 
mobilisierten.  
Eine übermäßige Körperfettzunahme vor der Abkalbung birgt aufgrund einer unzureichenden 
Futteraufnahme sowie erhöhten Fettmobilisierung ein Risiko für peripartale Erkrankungen und 
Stoffwechselbelastungen (TREACHER et al. 1986, GEARHART et al. 1990, FÜRLL et al. 2002, DECHOW 
et al. 2004, HERDT et al. 2007). Diese gesteigerte Lipolyse führt zu einer Erhöhung der 
Endotoxinkonzentration sowie zu einer verstärkten Freisetzung von Zytokinen aus dem Fettgewebe, die 
ihrerseits die Futteraufnahme senken und die Lipolyse forcieren (SORDILLO et al. 1995, KRÜGER und 
RÖPKE 1998, FRITSCHE et al. 2000, SZENDRÖDI und RODEN 2004, AMETAJ 2005, ROSEN und 
SPIEGELMAN 2006). Auf der anderen Seite wirken auch Auslöser- und Begleiterkrankungen depressiv auf 
die Futteraufnahme und fördern die Toxinbildung und -wirkung auf den Gesamtorganismus (FÜRLL et al. 
2002). Die durch Krankheit und/oder Lipolyse freigesetzten Endotoxine bzw. proinflammatorische Zytokine 
bewirken in der Leber die vermehrte Bildung und Freisetzung von Akute-Phase-Proteinen (SKINNER et al. 
1991, SAINI et al. 1998, KUSHIBIKI et al. 2000a, KUSHIBIKI et al. 2003), welche in diesen 
Untersuchungen in Form des Haptoglobins bestimmt wurden.  
Die Untersuchungen zeigten, dass kranke Tiere im Gegensatz zu den gesunden Tieren 1 Woche p.p. 
signifikant höhere Haptoglobinkonzentrationen aufwiesen. Die Medianwerte blieben aber bei beiden 
Gruppen im Toleranzbereich. Akut entzündliche Erkrankungen, aber auch Geburtsverletzungen sowie 
natürliche Ab- und Umbauprozesse im Uterusgewebe führen ebenfalls zu einer erhöhten 
Haptoglobinkonzentration p.p. (UCHIDA et al. 1993, SCHÖNFELDER et al. 2005, HACHENBERG et al. 
2007). Zwischen Kühen, die viel und wenig Fett mobilisierten sowie zwischen kranken und gesunden Tieren 
gab es zu keinem Zeitpunkt signifikanten Unterschiede bezüglich der Glucose-Konzentration, welche bei 
ihrer Erhöhung auf eine endotoxininduzierte Verwertungsstörung hindeuten würde (FRITSCHE et al. 2000, 
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FÜRLL et al. 2002). Nach SZENDRÖDI und RODEN (2004) ist die jeweilige Konzentration der vom 
Fettgewebe sezernierten Entzündungsmediatoren schwer abzuschätzen, wobei nach diesen Autoren ein 
korrelativer Zusammenhang zwischen einer großen Fettgewebsmasse und den sezernierten 
Entzündungsmediatoren anzunehmen ist. Gegen eine, durch die erhöhte Lipolyse ausgelöste, Erhöhung der 
Haptoglobinkonzentration bei verfetteten Tieren spricht die Tatsache, dass Kühe, die viel Fett mobilisierten, 
1 Woche p.p. keine signifikant höheren Haptoglobinkonzentrationen aufwiesen. Auch zwischen Tieren mit 
NEB und PEB gab es zu keinem Zeitpunkt signifikante Unterschiede in der Haptoglobinkonzentration. In 
dieser Arbeit kann nicht eindeutig geklärt werden, wodurch die höheren Haptoglobinkonzentrationen bei 
kranken Tieren bedingt waren. Allerdings darf man diese höhere Konzentration auch nicht überbewerten, da 
die Grenzwerte auch bei kranken Tieren nicht überschritten wurden.   
Trotz der gesteigerten Mobilisierung von Energiereserven konnten im Gegensatz zu den Untersuchungen 
von STAUFENBIEL et al. (1993), BUSATO et al. (2002) und OHTSUKA et al. (2008) bezüglich der 
Milchleistung keine signifikanten Unterschiede festgestellt werden. Dies deutet darauf hin, dass sich die 
Tiere, die viel Fett mobilisierten, zum Teil nicht aufgrund einer erhöhten Milchproduktion in einer 
Energiemangelsituation befanden, sondern eventuell auch krankheitsbedingt weniger Futter aufnahmen. 
KRAUSE und OETZEL (2005) stellten bei ihren Untersuchungen fest, dass bei einer reduzierten 
Futteraufnahme nicht die Milchmenge sinkt, sondern die Lipolyse ansteigt.  
Dünne Tiere, die wenig Fett mobilisiert hatten, zeigten 2 - 3 Wochen a.p. niedrigere Insulinkonzentrationen 
als Normalkonditionierte, die viel oder wenig Fett mobilisierten. Auch überkonditionierte Tiere hatten 
geringere Insulinkonzentrationen im Blut als Normalkonditionierte vor der Abkalbung. Hier könnte ein 
Zusammenhang mit der Futteraufnahme bestehen, da auch bei überkonditionierten Tieren die 
Futteraufnahme aufgrund zunehmender Fettablagerungen im Abdomen gegen Ende der Trächtigkeit 
erniedrigt ist (FÜRLL et al. 2002). Nach BUSATO et al. (2002) reflektiert die Insulinkonzentration den 
Energiestatus der Tiere und wird als potenter Regler der Futteraufnahme beim Rind angesehen (HAYIRLI 
2006).  
Zwischen insulinresistenten und insulinsensitiven Tieren gab es bezüglich der RFD und Fettmobilisierung 
keinen signifikanten Unterschied, so dass auch hier nicht von der Körperkondition oder Mobilisierung von 
Fettreserven auf eine Insulinresistenz geschlossen werden kann. 
Tiere, die viel Rückenfett mobilisiert hatten, zeigten 1 und 4 Wochen p.p. signifikant höhere IGF-1-
Konzentrationen im Blut. HACHENBERG et al. (2007) fanden im Gegensatz dazu in ihren Untersuchungen 
bei Kühen mit einem BCS-Verlust von > 0,5 signifikant niedrigere IGF-1-Konzentrationen. In der Literatur 
wird auch eine positive Korrelation zwischen der RFD und der IGF-1-Konzentration von vielen Autoren 
beschrieben (PUSHPAKUMARA et al. 2003, TAYLOR et al. 2004, MEIKLE et al. 2004). Diese Korrelation 
konnte in dieser Arbeit nicht bestätigt werden. Auch BUSATO et al. (2002) fanden keine signifikante 
Assoziation zwischen der IGF-1-Konzentration und dem BCS bzw. Fettverlusten. Allerdings sank bei ihren 
Untersuchungen im Gegensatz zu der vorliegenden Arbeit die IGF-1-Konzentration nach der Abkalbung ab. 
Ebenfalls keinen Einfluss des BCS sowie der Trächtigkeit, Milchleistung oder des Entnahmetag auf die 
Expression der RNA des IGF-1 in der Leber konnten RHOADS et al. (2008) 20 Tage p.p. finden. Nach 
CHILLARD (1999) ist die intrahepatische Produktion des IGF-1 in der Frühlaktation erniedrigt und das GH 
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erhöht sich nach der Abkalbung (RADCLIFF et al. 2003, ACCORSI et al. 2005). Da auch Adipozyten IGF-1 
und dessen Bindungsproteine (IGFBP) produzieren, die Produktion sich während der 
Adipozytendifferenzierung erhöht und durch GH reguliert wird (VIKMAN et al. 1991, LOUVEAU und 
GONDRET 2004, BLÜHER et al. 2005), wäre außerdem ein kausaler Zusammenhang zwischen einer 
gesteigerten Lipolyse und der Freisetzung von IGF-1 aus dem Fettgewebe möglich.  
5.4 Klauenscoreparameter und metabolische Störungen 
Die Tatsache, dass über 96 % der untersuchten Tiere eine subklinische Rehe ausbildeten, dass die Läsionen 
nach der Abkalbung stark angestiegen sind und bei über der Hälfte der Tiere alle vier Gliedmaße betroffen 
waren, lässt den Rückschluss zu, dass diese Veränderungen durch systemische und peripartale metabolische 
Störungen ausgelöst sein könnten. In verschiedenen Studien wurde gezeigt, dass systemische Ereignisse, die 
mit der späten Trächtigkeit, der Abkalbung und dem Einsetzen der Laktation assoziiert werden können, die 
strukturelle Integrität des Aufhängeapparates der Klaue beeinträchtigen (TARLTON et al. 2002, WEBSTER 
2002, TARLTON und WEBSTER 2003).  
Auch bezüglich der Stoffwechselparameter waren, bis auf die FFS 2 - 3 Wochen a.p., ausschließlich                  
1 Woche p.p. signifikante Korrelationen mit den Klauenscoreänderungen zu finden. Dies deutet darauf hin, 
dass zu diesem Zeitpunkt eine metabolische Veränderung stattgefunden haben muss, welche zu einer 
Verschlechterung der Klauengesundheit beigetragen hat. Die korrelierenden Parameter sowie die 
signifikanten Unterschiede bei den Gruppen der IGF-1-Differenz, Energiebilanz und Insulinresistenz lassen 
den Schluss zu, dass nicht nur ein einzelner Parameter für die Verschlechterung des Klauenscores um die 
Abkalbung verantwortlich war. Sehr wahrscheinlich beschreiben die genannten Parameter den metabolischen 
Status der vermehrt von Klauenläsionen betroffenen Tiere.  
Der IGF-1 korrelierte mit Läsionen sowohl an den Vorder- wie auch an den Hinterklauen in beiden Zonen 
signifikant. Tiere mit einem Abfall der IGF-1-Konzentration nach der Abkalbung hatten signifikant mehr 
Klauenläsionen als Tiere mit einem Anstieg. Im Bezug auf die IGF-1-Konzentration der Kühe während des 
gesamten Untersuchungszeitraumes war auffällig, dass diese nur 1 Woche p.p. signifikante Korrelationen mit 
den weiteren untersuchten Parametern und dem Klauenscore aufwies. Dabei war eine enge negative 
Korrelation des IGF-1 mit der Glucose-Konzentration zu verzeichnen. Tiere mit einem Abfall der IGF-1-
Konzentration und signifikant mehr Klauenläsionen hatten demnach höhere Glucose-Konzentrationen im 
Blut. Dies könnte mit der insulinähnlichen Wirkung des IGF-1 in Verbindung gebracht werden. Auch 
insulinresistente Kühe und Tiere mit PEB zeigten eine signifikant schlechtere Klauengesundheit. Die                     
1 Woche p.p. gemessene Glucose-Konzentration der Kühe korrelierte dagegen nur an den Hintergliedmaßen 
positiv mit den Klauenscoreänderungen.  
Erhöhte Glucose-Konzentrationen deuten entweder auf eine dekompensierte Insulinresistenz hin oder sind 
Ausdruck einer endotoxininduzierten Verwertungsstörung (FRITSCHE et al. 2000, FÜRLL et al. 2002, 
TREIBER et al. 2005b). Die dadurch verminderte Glucoseaufnahme ins periphere Gewebe könnte zu einer 
Abnahme der Zellproliferation und Proteinsynthese in den Keratinozyten geführt und die Entstehung von 
Sohlenhämorrhagien begünstigt haben (PASS et al. 1998, HENDRY et al. 1999). FRENCH und POLLITT 
(2004) konnten zeigen, dass Keratinozyten im Hufgewebe einen erhöhten Bedarf an Glucose haben. 
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Allerdings gab es in der vorliegenden Arbeit zwischen den insulinresistenten und insulinsensitiven Tieren 
keinen signifikanten Unterschied bezüglich der Glucose-Konzentration, so dass angenommen wurde, dass 
das periphere Gewebe bei insulinresistenten Tieren noch ausreichend mit Glucose versorgt wurde. Nach 
Meinung einiger Autoren spielen insulinabhängige Glucosetransporter in den Keratinozyten und die 
Ausbildung einer Insulinresistenz bei der Reheerkrankung eine eher untergeordnete Rolle (ASPLIN et al. 
2007). Es wäre durchaus denkbar, dass hier eine insulinunabhängige Versorgung der Keratinozyten mit 
Glucose bei den insulinresistenten Kühen vorliegt und die erhöhten Klauenscoreparameter bei diesen Tieren 
ursächlich nicht in einer Insulinresistenz begründet liegen. Auch bei Pferden mit Hufrehe sollen die 
Veränderungen im Gewebe nicht durch eine Insulinresistenz sondern durch Insulintoxizität aufgrund einer 
Hyperinsulinämie ausgelöst werden (DELAAT et al. 2012). Bei Kühen ist eine Hyperinsulinämie wegen der 
abnehmenden Konzentrationen nach der Abkalbung äußerst unwahrscheinlich.    
Sowohl bei den insulinresistenten Tieren, bei Kühen mit einem Abfall der IGF-1-Konzentration als auch bei 
den Tieren mit PEB waren weder die FFS- noch die BHB-Konzentrationen als Ausdruck einer 
Energiemangelsituation 1 Woche p.p. erhöht. Daher könnte die Glucose-Konzentration bei Tieren mit einem 
Abfall der IGF-1-Konzentration nach der Abkalbung und Verschlechterung der Klauengesundheit auch 
aufgrund einer vermehrten Futteraufnahme erhöht gewesen sein. Von vielen Autoren wird eine starke 
Abhängigkeit der IGF-1-Konzentration von der Futteraufnahme beschrieben, wobei in allen Studien im 
Gegensatz zur vorliegenden Arbeit die IGF-1-Konzentration bei erhöhter Futteraufnahme zunahm        
(RONGE et al. 1988, MCGUIRE et al. 1992, ARMSTRONG et al. 1993, THISSEN et al. 1994, ROCHE 
2006, OBESE et al. 2008). Diese unterschiedlichen Ergebnisse und die Frage, warum die IGF-1-
Konzentration nur 1 Woche p.p. eine Korrelation mit den Stoffwechselparametern und 
Klauenscoreänderungen zeigte sowie mögliche Interaktionen mit IGF-1-Bindungsproteinen müssten in 
weiterführenden Studien untersucht werden. Auch positive Einflüsse des IGF-1 auf die Kollagensynthese 
(HASSELL et al. 2008, DOESSING et al. 2009) bzw. die Aufhebung des zytokin-stimulierten 
Kollagenabbaus durch IGF-1 (HUI et al. 2001) könnten eine Rolle im Klauengewebe spielen. Dies wäre ein 
möglicher Ansatzpunkt für weiterführende Untersuchungen bezüglich der subklinischen Klauenrehe.  
TÓTH et al. (2008) sind der Ansicht, wenn die Insulinresistenz ein Risiko für die Rehe darstellt dies ebenso 
auch auf eine Endotoxämie zutrifft, da Endotoxine ihrerseits eine Insulinresistenz verursachen können. Eine 
endotoxininduzierte Erhöhung der Glucose-Konzentration und damit auch der Klauenläsionen kann in dieser 
Arbeit aber nahezu ausgeschlossen werden, da gesunde Tiere signifikant mehr Veränderungen an den Klauen 
aufwiesen und dabei signifikant niedrigere Haptoglobinkonzentrationen im Blut hatten. Die 
Haptoglobinkonzentrationen waren bei Kühen mit vermehrten Läsionen an den Klauen zu keinem Zeitpunkt 
erhöht oder korrelierten signifikant mit diesen. Auch die PEB der Tiere mit gestiegenen 
Klauenveränderungen und die wahrscheinlich hohe Futteraufnahme bei diesen Kühen sprechen gegen eine 
krankheitsbedingt hohe Belastung mit Endotoxinen, die zu einem erhöhten Klauenscore hätte führen können. 
Nach LAVEN et al. (2004) wäre es ebenso möglich, dass die Blutgefäße in der Klaue so sensitiv auf einige 
Endotoxine reagieren, dass dadurch keine Akute-Phase-Antwort in Form der Haptoglobinkonzentration 
messbar ist. Sie sind jedoch auch der Ansicht, dass Endotoxine nicht der auslösende Faktor bei 
Klauenläsionen sind, sondern nur als Cofaktoren in Betracht gezogen werden können. FÜRLL und 
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GOERRES (2002) konnten ebenfalls keine erhöhte Endotoxinkonzentration bei Klauenerkrankungen 
nachweisen.  
Kühe mit einer PEB zeigten mehr Läsionen an den Klauen als Kühe mit NEB. Die NEB wird in der Literatur 
jedoch viel häufiger in Verbindung mit einer Klauenrehe oder mit Lahmheiten gebracht (BOETTCHER et al. 
1998, COLLARD et al. 2000, DIPPEL et al. 2009). Allerdings sehen die meisten Autoren die Ursache der 
vermehrten Lahmheiten bei Kühen mit einem Energiedefizit in einer unzureichenden Futteraufnahme 
aufgrund lahmheitsbedingter Schmerzen begründet.  
In der vorliegenden Untersuchung hatten Kühe mit einer PEB nach der Abkalbung eine signifikant 
niedrigere 305-Tage-Laktationsleistung, wobei die Milchleistung mit 8500 kg immer noch relativ hoch liegt. 
Eine Verschlimmerung der Klauenläsionen führte ebenfalls zu einem Abfall der Milchleistung. Die 
schmerzbedingte Reduzierung der Futteraufnahme wäre eine mögliche Erklärung für die niedrigere 
Milchleistung, gleichzeitig zeigten aber auch gesunde Tiere, die sehr wahrscheinlich genügend Futter 
aufgenommen hatten, eine deutlich höhere Anzahl an Läsionen. Die beobachteten Veränderungen an den 
Klauen der untersuchten Kühe waren, bis auf wenige Ausnahmen, relativ mild. So scheinen Lahmheiten und 
eine schmerzbedingte Reduzierung der Futteraufnahme nicht so stark ausgeprägt gewesen zu sein, um die 
Tiere in eine Energiemangelsituation zu bringen. 
Trotz des erhöhten Energiedefizites waren die Klauen bei Kühen mit NEB weniger betroffen. Allerdings 
konnte auch bei diesen Kühen eine Verschlechterung der Klauengesundheit nach der Abkalbung beobachtet 
werden. Möglicherweise gibt es eine gemeinsame Ursache für diese festgestellte Verschlimmerung der 
Klauenläsionen nach der Abkalbung in beiden Gruppen. Die negativen Effekte bei Kühen mit PEB waren 
nur stärker ausgeprägt.  
In beiden Gruppen stiegen die FFS-Konzentrationen nach der Abkalbung an. Eine verstärkte Lipolyse könnte 
über die Freisetzung von Zytokinen oder über die Abschwächung der Fettpolster in den Klauen zu einer 
allgemeinen Verschlechterung der Klauengesundheit geführt haben (SORDILLO et al. 1995, LISCHER und 
OSSENT 2002, DANIEL et al. 2003, SZENDRÖDI und RODEN 2004, ROSEN und SPIEGELMAN 2006). 
Bei Kühen mit PEB war keine Abnahme der Rückenfettdicke unmittelbar nach der Abkalbung feststellbar. 
Ein signifikanter Abfall konnte erst 4 Wochen p.p. beobachtet werden. Trotz der gleich bleibenden 
Rückenfettdicke nach der Abkalbung stieg die FFS-Konzentration bei Kühen mit PEB an. Hier stellt sich die 
Frage, aus welchen anderen Quellen die FFS hätten mobilisiert werden können. Nach WAJCHENBERG 
(2000) besitzt das viszerale Fett im Körper die höchste Lipolyserate. Demnach wäre es durchaus denkbar, 
dass diese Tiere aus den vorhandenen viszeralen Fettdepots FFS für den erhöhten Energiebedarf nach der 
Abkalbung mobilisierten. Da die Fettpolster den subkutanen Fettreserven zugerechnet werden können, ist es 
eher unwahrscheinlich, dass diese für eine zusätzliche Energiebereitstellung abgebaut wurden.  
Die Fettmobilisierung scheint damit keinen negativen Einfluss auf die Ausbildung und Wirkung der 
Fettpolster zu nehmen. Kühe, die wenig Rückenfett mobilisierten, zeigten signifikant mehr Läsionen an den 
Klauen. Dabei waren hauptsächlich signifikante Veränderungen in der Zone 4 - 5 zu verzeichnen. Hier gab 
es mehr und auch schwerwiegendere Veränderungen an den Klauen. Dies spricht auch gegen die Theorie, 
dass eine übermäßige Fettmobilisierung zur Freisetzung von Zytokinen führt und diese über die Aktivierung 
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von MMPs die Klauengesundheit beeinträchtigen könnten. Allerdings wiesen im Rahmen dieser Arbeit nur 
wenige der untersuchten Kühe eine sehr hohe Rückenfettdicke über 30 mm auf. Der Einfluss sehr großer 
Fettdepots und deren Abbau auf die Klauengesundheit müsste in weiterführenden Arbeiten untersucht 
werden.   
Im Bezug auf die FFS-Konzentrationen war weiterhin auffällig, dass diese schon 2 - 3 Wochen a.p. bei 
vermehrten Klauenläsionen signifikant niedriger waren. Dies traf insbesondere auf Veränderungen an allen 
Gliedmaßen sowie auf schwere Veränderungen an der Rusterholzstelle zu. Bei den Sohlengeschwüren in 
Zone 4 - 5 waren die FFS-Konzentrationen auch nach der Abkalbung noch signifikant niedriger. Diese 
Ergebnisse sprechen ebenfalls nicht für einen signifikanten Zusammenhang zwischen der Fettmobilisierung 
und der Ausbildung von Klauenläsionen nach der Abkalbung. Eine Verbindung zwischen den Fettpolstern, 
der RFD und den Klauenveränderungen, wie sie bei Untersuchungen von BICALHO et al. (2009) gefunden 
werden konnte, ist jedoch durchaus möglich. Kühe in Bestand 1 zeigten tendenziell (nicht signifikant) 
weniger Veränderungen an den Klauen als Kühe in den beiden anderen Beständen. Diese Kühe hatten auch 
insgesamt signifikant höhere Rückenfettdicken, welche sich im Normalbereich befanden. Die Kühe in den 
anderen Beständen waren im Durchschnitt unterkonditioniert. Auch Kühe, die wenig Fett mobilisierten und 
mehr Klauenveränderungen aufwiesen, waren hauptsächlich bei den unterkonditionierten Tieren vertreten. 
Viele Autoren beschreiben eine erhöhte Inzidenz an Lahmheiten bei unterkonditionierten Kühen 
(GEARHART et al. 1990, WELLS et al. 1993, ESPEJO et al. 2006, DIPPEL et al. 2009, HOEDEMAKER et 
al. 2009).  
Zusätzlich könnten auch hormonelle Veränderungen während des peripartalen Zeitraums eine Rolle spielen 
(PETERSE 1985, BOOSMAN et al. 1989b, LE FEVRE et al. 2001, TARLTON et al. 2002, MÜLLING und 
LISCHER 2002). Durch eine hormonell bedingte Lockerung des Klauenbeinträgers und das daraus 
resultierende Absinken des Klauenbeins könnten Kühe, welche schon vor der Abkalbung eine schlechte 
Körperkondition aufwiesen und damit auch dünnere Fettpolster besaßen, einem erhöhten Druck auf die 
Sohlenfläche ausgesetzt gewesen sein. Aufgrund der Verlagerung des Körpergewichtes von den Vorder- auf 
die Hintergliedmaße nach der Abkalbung erhöht sich der Druck auf diese und eine verstärkte Ausbildung 
von Sohlengeschwüren wäre denkbar (CHAPINAL et al. 2009). 
Zusammengefasst waren in dieser Arbeit Kühe mit einer PEB, die wenig Rückenfett mobilisierten, eine 
geringere Milchleistung aufwiesen und peripartal nicht erkrankten stärker von Klauenveränderungen 
betroffen. Da diese Tiere im Gegensatz zu erkrankten Kühen und Kühen mit NEB sicherlich auch einen 
ausgeprägten Bewegungsdrang haben, wäre aufgrund einer Mehrbelastung der Klauen im Zusammenhang 
mit dünnen Fettpolstern und hartem Untergrund eine vermehrte Ausbildung von Sohlenhämorrhagien 
denkbar. Auch OSSENT et al. (1987) konnten eine schon antepartal beginnende erhöhte Belastung der 
Klauen mit schweren Sohlenläsionen nach der Abkalbung in Verbindung bringen. 
Die vorliegende Arbeit konnte die in der Literatur beschriebenen Beziehungen zwischen metabolischen 
Störungen im peripartalen Zeitraum und der subklinischen Klauenrehe nicht bestätigen. Da sich aber eine 
Verschlechterung der Klauengesundheit an allen vier Gliedmaßen nach der Abkalbung nachweisen lässt, 
scheinen andere systemische oder aber auch mechanische Faktoren einen Einfluss auf die Klaue auszuüben. 
Alle untersuchten Kühe wurden im gleichen Haltungssystem mit demselben Fütterungsregime gehalten und 
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wiesen im Durchschnitt eine hohe Milchleistung auf. Deshalb bleiben diese Faktoren als ein nicht zu 
unterschätzendes Risiko für Klauenerkrankungen nach wie vor bestehen. Für das bessere Verständnis der 
Klauenrehe müssen weitere Untersuchungen zu systemischen und mechanischen Einflüssen auf die 
Schlüsselstrukturen (Klauenbeinträger, digitale Polster) und die Biomechanik der Klaue und ihre Adaption 
an die unphysiologischen Haltungsbedingungen in Laufställen folgen. 
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6 Zusammenfassung 
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Schlüsselwörter:  subklinische Klauenrehe, Milchkuh, Energiebilanz, Fettmobilisation, 
Insulinresistenz, IGF-1 
Die subklinische Klauenrehe ist eine weltweit vorkommende, multifaktorielle und bei Rindern vor allem 
nach der Abkalbung gehäuft auftretende Erkrankung. Als prädisponierender Faktor für weitere, z. T. sehr 
schmerzhafte Klauenerkrankungen wie Sohlengeschwüre oder White-Line-Disease besitzt sie nicht nur eine 
hohe tierschutzrelevante, sondern auch eine große wirtschaftliche Bedeutung. Die Ätiologie und Pathogenese 
der Klauenrehe sind bis heute nicht hinreichend geklärt. In neuerer Zeit konzentrieren sich die Forschungen 
auf den peripartalen Zeitraum und den damit verbundenen metabolischen und hormonellen Einflüssen auf 
das Klauengewebe. In dieser Arbeit wird der Frage nachgegangen, inwieweit eine erhöhte Fettmobilisation 
bei Kühen in der negativen Energiebilanz nach der Abkalbung sowie eine verstärkte Lipolyse bei antepartal 
verfetteten Kühen zur Entstehung der subklinischen Klauenrehe beitragen. Gleichzeitig soll die Frage 
beantwortet werden, welche Rolle die postpartale Insulinresistenz und die dadurch verminderte 
Glucoseaufnahme ins periphere Gewebe bei der Ausbildung der subklinischen Klauenrehe spielen. 
Außerdem soll untersucht werden, inwiefern sich systemische Einflüsse auf die verstärkte Ausbildung der 
Sohlenhämorrhagien nach der Abkalbung nachweisen lassen und ob diese anhand ausgewählter 
Blutparameter vorhersehbar sind. 
Für die Untersuchung wurden 30 primi- und 44 multipare Milchkühe aus drei Betrieben mit Laufstallhaltung 
ausgewählt. Die Sohlenflächen aller acht Hauptklauen eines Tieres wurden nach funktionellem 
Klauenschnitt 1 Woche und 8 Wochen p.p. fotografiert, in fünf Zonen eingeteilt und anhand Anzahl, Größe 
und Schweregrad der sichtbaren Läsionen beurteilt. Zur weiteren Differenzierung wurden verschiedene 
Klauenscores gebildet. 2 - 3 Wochen vor der Abkalbung sowie 1 Woche, 4 und 8 Wochen p.p. wurden 
Blutproben entnommen und die Konzentrationen der Freien Fettsäuren (FFS), ß-Hydroxy-Butyrat (BHB), 
Glucose, Insulin und Haptoglobin bestimmt. Die IGF-1-Konzentration wurde zur weiteren Einschätzung der 
Energiebilanz bzw. Energieaufnahme und der Körperkondition gemessen. Die Insulinresistenz wurde anhand 
basaler Insulin- und Glucose-Konzentrationen bestimmt. Des Weiteren wurde vor und nach der Abkalbung 
Zusammenfassung 
 
 
  
97 
die Rückenfettdicke sonographisch gemessen und die peripartale Fettmobilisierung über die 
Rückenfettdickenänderung errechnet. 
Nahezu alle untersuchten Tiere (96 %) zeigten für die subklinische Klauenrehe typische Veränderungen. Bei 
über der Hälfte der Kühe waren 8 Wochen p.p. an allen vier Gliedmaßen Sohlenhämorrhagien vorhanden. Es 
konnten signifikante Korrelationen der Klauenscoreparameter sowohl zwischen den einzelnen Zonen als 
auch zwischen den Hinter- und Vordergliedmaßen gefunden werden. 8 Wochen p.p. war eine signifikante 
Verschlechterung der Klauengesundheit im Gegensatz zur ersten Woche p.p. zu verzeichnen. Da diese 
Hämorrhagien erst nach zwei Monaten an der Fußungsfläche sichtbar werden, sind die ursächlichen 
Veränderungen in der Lederhaut zum Zeitpunkt der Abkalbung entstanden. Dabei waren die lateralen Klauen 
der Hintergliedmaße an der Rusterholzstelle am stärksten betroffen. Ein Einfluss auf die Klauengesundheit 
durch die Fütterung, die Bodenbeschaffenheit der Haltungssysteme, altersbedingt sowie durch peripartale 
Erkrankungen konnte nicht gefunden werden. 
Ungefähr zwei Drittel der untersuchten Kühe hatten nach der Abkalbung eine negative Energiebilanz. Sie 
zeigten signifikant weniger Läsionen an den Sohlenflächen als Kühe mit positiver Energiebilanz. Eine 
übermäßige Rückenfettmobilisierung führte in diesen Untersuchungen nicht zu einer Verschlechterung der 
Klauengesundheit. Antepartal unterkonditionierte Tiere mit wenig Fettmobilisierung waren sogar stärker von 
Klauenläsionen betroffen als normal- oder überkonditionierte Kühe. Bei Tieren mit einem peripartalen 
Abfall der IGF-1-Konzentration waren signifikant mehr Veränderungen an der Sohlenfläche nachzuweisen. 
Die IGF-1-Konzentration korrelierte dabei aber, im Gegensatz zu vielen Angaben in der Literatur, 
hochsignifikant negativ mit der Energiebilanz und zeigte keinen Bezug zur RFD, so dass fraglich ist, ob 
dieser Parameter alleine überhaupt geeignet wäre, eine Aussage über die Energiebilanz oder die Ausbildung 
einer subklinischen Klauenrehe zu treffen. Bei insulinresistenten Kühen waren eine signifikante Erhöhung 
der Klauenläsionen sowie ein signifikanter Abfall der IGF-1-Konzentration zu verzeichnen. Die Bestimmung 
der Insulinresistenz anhand basaler Blutglucose- und Insulin-Konzentrationen bei Kühen nach der 
Abkalbung erwies sich jedoch als äußerst fragwürdig. Signifikante Korrelationen zwischen den 
Konzentrationen der einzelnen Blutparameter und den Klauenscoreparametern bestanden, bis auf die FFS-
Konzentration 2 - 3 Wochen a.p., ausschließlich 1 Woche p.p.. Allerdings blieben die Korrelationen 
insgesamt relativ niedrig. Die IGF-1-Konzentration korrelierte am häufigsten sowie am engsten, Insulin und 
Haptoglobin korrelierten zu keinem Zeitpunkt mit den Klauenscoreparametern.  
Es kann davon ausgegangen werden, dass es sich bei den gefundenen Hämorrhagien an der Sohlenfläche um 
die Ausbildung einer subklinischen Klauenrehe aufgrund systemischer Einflüsse im peripartalen Zeitraum 
handelt. Eine negative Energiebilanz sowie die antepartale Verfettung der Milchkühe stellen nach den 
vorliegenden Untersuchungen keinen Risikofaktor dar. In dieser Arbeit konnte nicht bestätigt werden, dass 
Lipidmobilisation oder mangelnde Glucoseversorgung nach der Abkalbung eine Rolle bei der Entstehung 
der subklinischen Klauenrehe spielen. 
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Subclinical laminitis is a world wide and multifactorial disease, which occurs in dairy cattle particularly 
following parturition. Because laminitis is regarded as predisposing factor for other, partly very painful claw 
diseases like sole ulcers or white line disease, it has not only a high impact on animal welfare but also a great 
economic relevance. This etiology and pathogenesis of the laminitis syndrome are still not completely 
understood. New research has focussed on the periparturient period of dairy cows and therewith metabolic 
influences and hormonal changes. In the present study the contribution of fat mobilisation in dairy cattle in 
negative energy balance after parturition as well as the increased lipolysis in prepartal obese cows on the 
developement of subclinical laminitis were investigated. Furthermore this study focused on the role of 
postparturient insulin resistance and the associated decrease in absorption of glucose in the peripheral tissue 
on the developement of subclinical laminitis. In addition it was investigated to what extent systemic 
influences contribute to the development of sole haemorrhages after parturition and whether selected blood 
parameters can be used to predict the development of haemorrhages post partum. 
For the study 30 primiparous and 44 multiparous dairy cattle were chosen from three farms with loose 
housing. The surfaces of the sole of all eight claws of the animals were photographed after functional claw 
trimming at 1 week and 8 weeks post partum respectively. Lesions were classified into five zones and 
evaluated on the basis of number, size and severity of the apparent lesions. For further differentiation several 
scores for the claws were established. 2 - 3 weeks before parturition and 1 week, 4 and 8 weeks 
postparturient blood samples were collected and the concentrations of free fatty acids (FFA), ß-hydroxy-
butyrate (BHB), glucose, insulin and haptoglobin were determined. The IGF-1-concentration was measured 
for further estimation of the energy balance respectively energy intake and body condition. In addition, the 
back fat thickness was determined sonographically before and after calving and the periparturient fat 
mobilisation was calculated through the changes of back fat thickness.  
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In nearly all cows examined (96 %) laminitis-like lesions at the claws were present. More than 50% of the 
animals had sole haemorrhages at all four limbs 8 weeks after calving. There were significant correlations for 
the parameters of the scored claw lesions both between the individual zones and between fore- and 
hindlimbs. The health of the claws was significantly inferior 8 weeks postpartum compared to 1 week after 
calving. It takes two months for the sole haemorrhages to appear on the sole surface, therefore the aetiologic 
changes in the dermis date back to the time of calving. The lateral claws of the hindlimbs were intensivly 
affected at the typical site of the rusterholz-ulcer. There was no effect on the health of the claws by different 
flooring or nutritional conditions, age-related as well as by periparturient diseases. 
Around two-thirds of the cattle examined were in a negative energy balance after calving. They showed 
significant fewer lesions on the sole surface than cows in the positive energy balance. An excessive 
mobilisation of back fat does not cause an impairment of the claw health. Prepartal underconditioned cows 
who mobilised less fat had more sole lesions than normal- or overconditioned cattles. Animals with a 
decrease in IGF-1-concentration around calving had significant more alterations on the surface of the sole. In 
contradiction to the literature the IGF-1-concentration was negatively correlated (highly significant) with the 
energy balance and had no association with the back fat thickness. Therefore it is questionable if this single 
parameter would be provide reliable information about the energy balance or development of a subclinical 
laminitis. Insulin resistent cows had a significant elevation of claw lesions as well as a significant decrease in 
IGF-1-concentration. Detection of insulin resistance post partum based on measurements of the concentation 
of insulin and glucose turned out to be non-reliable. There were only correlations, excepting the FFA-
concentration 2 - 3 weeks before calving, between the concentrations of the blood parameter and the 
parameters of the scored claw lesions at 1 week after calving. However the correlations were overall 
relatively low. The IGF-1-concentration was frequently and highly correlated, insulin and haptoglobin had 
no correlations at any time with the parameters of the scored claw lesions. 
It can be assumed that sole haemorrhages are linked to developement of subclinical laminitis due to systemic 
events occuring in the peripartal period. A negative energy balance as well as the prepartal obesity of the 
dairy cows were no risc factors for the developement of subclinical laminitis in this study. Consequently, this 
work does not provide evidence that lipid mobilisation and problems with glucose supply play a role in the 
pathogenesis of subclinical laminitis. 
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Anhang  
 
Tab. A1: Anzahl der Läsionen zum Zeitpunkt 1 Woche und 8 Wochen p.p. in den 5 unterschiedlichen Zonen an 
den lateralen und medialen Hinter- und Vordergliedmaßen 
 Zeitpunkt 
 
Zone 1 Zone 2 Zone 3 
 
Zone 4 Zone 5 Gesamt 
  lat med lat med lat med lat med lat med   
Hinten                       
1 Wo p.p  17 3 4 2 57 27 85 23 33 2 253 
8 Wo p.p. 39 17 8 11 73 43 124 42 53 11 421 
Vorne                       
1 Wo p.p 2 1 0 1 17 21 10 27 2 1 82 
8 Wo p.p. 12 10 0 0 25 65 48 46 15 4 225 
 
 
Tab. A2: Anzahl der betroffenen Fläche / Klaue in den Zonen 4 und 5 der lateralen und medialen Hinter-bzw. 
Vordergliedmaße zu den Zeitpunkten 1 Woche und 8 Wochen p.p. 
Zeitpunkt % der betroffenen Zone 4  Zone 5  Gesamt 
  
 Fläche / Klaue lat med lat med   
Hinten             
 1 Wo p.p. 0 - 5 56 19 16 2 93 
 6 - 10 18 3 6 0 27 
 11 - 40 11 2 11 0 24 
 8 Wo p.p. 0 - 5 68 32 20 10 130 
 6 - 10 47 9 18 1 75 
 11 - 40 10 1 19 0 30 
Vorne            
 1 Wo p.p. 0 - 5 7 23 1 1 32 
 6 - 10 2 2 1 0 5 
 11 - 40 1 2 0 0 3 
 8 Wo p.p. 0 - 5 25 41 3 2 71 
 6 - 10 4 10 1 4 19 
 11 - 40 19 15 11 6 51 
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Tab. A3: Schweregrad der Läsionen in den Zonen 1 bis 5 an den lateralen und medialen Hinter- bzw. 
Vordergliedmaßen zu den Zeitpunkten 1 Woche und 8 Wochen p.p.; (ari): arithmetisch, (geo): geometrisch 
Zeitpunkt Score 
 
Zone 1 Zone 2 Zone 3 
 
Zone 4 Zone 5 Gesamt 
  (ari) lat med lat med lat med lat med lat med   
Hinten                         
1 Wo p.p.   27 3 7 3 82 35 152 31 46 2 388 
8 Wo p.p.   63 29 12 14 113 62 333 73 78 22 799 
Vorne                         
1 Wo p.p.   3 1 0 4 17 25 15 53 4 1 123 
8 Wo p.p.   17 14 0 0 31 90 77 130 17 5 381 
  (geo)                       
Hinten                         
1 Wo p.p.   32 3 7 3 100 35 218 32 55 2 487 
8 Wo p.p.   67 29 12 14 128 65 565 83 89 25 1077 
Vorne                         
1 Wo p.p.   3 1 0 8 17 26 16 71 5 1 148 
8 Wo p.p.   17 14 0 0 32 93 102 189 17 5 469 
 
Tab. A4: Tagesrationen der drei Produktionsstadien in Bestand 1 bezogen auf die Frischmasse (FM) bzw. 
Trockenmasse (TM) in kg; TS I = Trockensteher (4 - 6 Wo a.p.); TS II = Trockensteher (3 Wo a.p. –  1 Wo p.p.); 
FL = Frühlaktierende 
  
TS I TS II FL 
  
FM TM FM TM FM TM 
  (kg/d) (kg/d) (kg/d) (kg/d) (kg/d) (kg/d) 
Betriebseigene Grassilage 22 4,7 18 3,8 19 4 
Betriebseigene Maissilage 8 3 18 6,8 18 6,8 
Gerstenstroh 2 1,7 0,3 0,26 0,5 0,43 
Sojaschrot 
    2,2 1,9 0,5 0,43 
Rapskuchen, 8 - 12 % Fett 0,6 0,5 1,6 1,4 1,6 1,4 
Gerste, 4 zeilig 
    3,6 3,1 3,6 3,1 
Weizen 
    1,6 1,4 3,2 2,78 
Kohlensaurer Futterkalk 
    0,02 0,02 0,06 0,06 
Viehsalz 
    0,02 0,02 0,02 0,02 
Mineralfutter              (Blattin M 30 
(TS I) bzw.   M 12 ADE ) 
0,15 0,14 0,18 0,17 0,18 0,17 
Lacto-Fett          (geschütztes Fett, 
Blattin) 
    0,25 0,24 0,25 0,24 
Start-Lac                    (Blattin, 
Glycerin) 
        0,25 0,25 
Gesamt 32,75 10,14 45,77 19,11 49,66 19,68 
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Tab. A5: Futterinhaltsstoffe und Futtermittelkennzahlen der einzelnen Tagesrationen in Bestand 1;                         
TS I = Trockensteher (4 - 6 Wo a.p.); TS II = Trockensteher (3 Wo a.p. - 1 Wo p.p.); FL = Frühlaktierende 
  
TS I TS II FL 
NEL (MJ) 55,5 136,23 159,33 
NEL/kg TM (MJ) 5,47 7,13 8,10 
Rohprotein (g) 1186,02 3207,8 3791,8 
Rohfett (g) 351,15 815,26 867,66 
Rohfaser (g) 2785,89 3082,12 3312,92 
Strukturwirksame Rohfaser (g) 2716 2507 2647 
Calcium (g) 72,1 127,9 148,76 
Phosphor (g) 49,58 86,72 97,68 
Natrium (g) 28,17 34,08 35,36 
Magnesium (g) 27,37 45,2 50,1 
 
Tab. A6: Tagesrationen der fünf Produktionsstadien in Bestand 2 bezogen auf die Frischmasse (FM) bzw. 
Trockenmasse (TM) in kg; TS I = Trockensteher (4 - 6 Wo a.p.); TS II = Trockensteher (3 Wo a.p. - Abkalbung); 
FL = Frühlaktierende; ML = Mittellaktierende; SL = Spätlaktierende; MLF = Milchleistungsfutter  
  
TS I TS II, FL und ML  SL 
FM TM FM TM FM TM   
(kg/d) (kg/d) (kg/d) (kg/d) (kg/d) (kg/d) 
Betriebseigene Grassilage 15 6,73 10,11 4,53 14,82 6,64 
Betriebseigene Maissilage 
  24,3 7,36 22,24 6,74 
Stroh 0,64 0,55 0,31 0,27 0,31 0,27 
Einstreustroh 
  0,36 0,31 0,2 0,17 
Rapskuchen, 12 - 20 % Fett  
  2,1 1,89 1,2 1,08 
Sojaschrot  
  2,1 1,85 1,2 1,06 
Weizen  
  1,4 1,23 0,8 0,7 
Gerste 
  1,4 1,23 0,8 0,7 
Viehsalz 0,03 0,03     
Schaumann Energy   0,22 0,21   
Rindamin ES    0,2 0,19 0,15 0,14 
Schaumasil TMR    0,1 0,1   
Rindamin MLF  0,1 0,1     
Rindamin K   0,05 0,05 0,1 0,1 
MLF 18/3 
  leistungsbezogen (Tab. A10) 
Gesamt 15,77 7,41 42,65 19,22 41,82 17,6 
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Tab. A7: Futterinhaltsstoffe und Futtermittelkennzahlen der einzelnen Tagesrationen in Bestand 2;                         
TS I = Trockensteher (4 - 6 Wo a.p.); TS II = Trockensteher (3 Wo a.p. - Abkalbung); FL = Frühlaktierende; ML 
= Mittellaktierende; SL = Spätlaktierende 
    
TS I TS II, FL und ML  SL 
NEL (MJ) 39,07 134,12 112,74 
NEL/kg TM (MJ) 5,27 6,98 6,4 
Rohprotein (g) 1089 3305 2710 
Rohfaser (g) 2066 3340 3523 
Strukturwirksame Rohfaser (g) 
2066 2896 3273 
Calcium (g) 48,8 115,1 96,9 
Phosphor (g) 16,9 68,6 55,4 
Natrium (g) 24,9 33,9 34,5 
Magnesium (g) 12,5 50,7 41,8 
Kalium (g) 114,6 236 235,1 
 
 
Tab. A8: Tagesrationen der fünf Produktionsstadien in Bestand 3 bezogen auf die Frischmasse (FM) bzw. 
Trockenmasse (TM) in kg; TS I = Trockensteher (4 - 8 Wo a.p.); TS II = Trockensteher (3 Wo a.p. - Abkalbung); 
FL (a), (b) = Frühlaktierende (leistungsbezogen); ML = Mittellaktierende; SL = Spätlaktierende; MLF = 
Milchleistungsfutter 
 
TS I TS II und ML FL (a) FL (b) SL 
 
FM TM FM TM FM TM FM TM FM TM 
Betriebseigene 
Grassilage 
33 9,08 14 3,85 10 2,75 10,5 2,88 15 4,12 
Betriebseigene 
Maissilage 
  26 8,79 27 9,12 27 9,12 23 6,9 
Sojaschrot 
  0,5 0,43 2,5 2,17 2 1,74   
Rapskuchen 
  1 0,91   1 0,91   
Rapsextraktions-
schrot 
        1 0,87 
MLF 18/4  
  4 3,52 7,5 6,6 6 5,28 0,5 0,44 
Gerstenstroh 1,5 1,29 0,4 0,34 0,5 0,43 0,5 0,43 0,5 0,43 
Wiesenheu, 2.Schnitt, 
Blüte 
    0,7 0,60 0,5 0,43   
Reka Pac     0,35 0,33 0,2 0,19   
Mineralfutter 0,1 0,09 0,2 0,19 0,2 0,19 0,2 0,19 0,12 0,11 
Viehsalz 
  0,03 0,02 0,03 0,03 0,03 0,03 0,02 0,02 
Glycerin 
    0,2 0,2 0,2 0,2   
Gesamt 34,6 10,46 46,13 18,05 48,98 22,42 48,13 21,40 40,14 12,85 
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Tab. A9: Futterinhaltsstoffe und Futtermittelkennzahlen der einzelnen Tagesrationen in Bestand 3;                         
TS I = Trockensteher (4 - 8 Wo a.p.); TS II = Trockensteher (3 Wo a.p. - Abkalbung); FL I, II = Frühlaktierende 
(leistungsbezogen); ML = Mittellaktierende; SL = Spätlaktierende 
    
TS I TS II und ML FL I FL II SL 
NEL  (MJ) 59,13 120,76 159,89 149,72 80,87 
NEL/kg TM  (MJ) 5,65 6,69 7,13 6,99 6,29 
Rohprotein  (g) 1517,3 2765,34 3840,36 3667,3 1865,3 
Rohfaser  (g)   3118,46 3386,04 3336,2 2617,66 
Strukturwirksame 
Rohfaser  
(g)   
2280 2267 2252 2126 
Calcium  (g)   85,718 137,363 117,999 54,138 
Phosphor  (g)   73,171 89,513 89,916 51,507 
Natrium  (g)   28,46 36,306 32,36 18,52 
Magnesium  (g)   40,957 48,13 47,163 33,94 
Kalium  (g)   260,356 321,883 309,032 191,539 
 
 
Tab. A10: leistungsbezogene Zuteilung von Milchleistungsfutter (MLF) in Bestand 2; FL = Frühlaktierende;        
ML = Mittellaktierende; SL = Spätlaktierende;  
FL und ML SL 
Milch (kg)  MLF 18/3 (kg) Milch (kg) MLF 18/3 (kg) 
30 0,1 22 0,3 
31 0,6 23 0,8 
32 1,1 24 1,4 
33 1,6 25 1,9 
34 2,1 26 2,5 
35 2,6 27 3,0 
36 3,0 28 3,5 
37 3,5 29 4,1 
38 3,9 30 4,6 
39 4,4 31 5,1 
40 4,8 32 5,6 
41 5,3 33 6,1 
42 5,7     
43 6,2     
44 6,6     
45 7,0     
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Tab. A11: Energiebilanz in MJ/Kuh.Tag bei Färsen und Altkühen während des Untersuchungszeitraumes  
Gruppe statistische 2 - 3 Wo a.p. 1 Wo p.p.  4 Wo p.p.  8 Wo p.p.  
Signifikante 
Differenzen 
 Maßzahlen (1) (2) (3) (4) (Wilcoxon-Test) 
Färse n 30 30 30 30    
(A) Median -9,20 -24,59 -17,27 -11,29 1:3 p=0,024 
 1. Quartil -23,01 -51,83 -29,84 -33,21    
 3. Quartil 8,11 11,79 -7,72 -1,89    
Altkuh n 44 44 44 44   
(B) Median -13,96 -19,31 -29,77 -19,68 1:3 p=0,002  
 1. Quartil -22,66 -53,67 -47,88 -40,89    
 3. Quartil -4,36 -1,58 -11,81 -5,71    
signifikante Differenzen n.s.  n.s.  A:B n.s.     
(Mann-Whitney-Test) 
    p=0,019      
Tab. A12: FFS-Konzentration in µmol/l bei Tieren mit positiver (PEB) und negativer (NEB) Energiebilanz 1 
Woche p.p. während des Untersuchungszeitraumes  
Gruppe statistische 2 - 3 Wo a.p. 1 Wo p.p.  4 Wo p.p.  8 Wo p.p.  
Signifikante 
Differenzen 
  Maßzahlen (1) (2) (3) (4) (Wilcoxon-Test) 
PEB n 19 20 20 20    
(A) Median 126,00 426,00 406,50 162,50 1:2 p=0,001 
 1. Quartil 91,00 368,00 208,25 99,00   
 3. Quartil 206,00 599,00 640,75 535,00 3:4 p=0,048  
NEB n 54 54 53 52    
(B) Median 126,00 869,50 437,00 190,50 1:2 p=0,0001 
 1. Quartil 91,50 529,50 241,00 114,50 2:3 p=0,0001 
 3. Quartil 158,00 1094,25 653,00 296,75 3:4 p=0,0001 
signifikante Differenzen n.s.  A:B n.s.  n.s.     
(Mann-Whitney-Test) 
  p=0,0001        
Tab. A13: BHB-Konzentration in mmol/l bei Tieren mit positiver (PEB) und negativer (NEB) Energiebilanz 1 
Woche p.p. während des Untersuchungszeitraumes  
Gruppe statistische  2 - 3 Wo a.p. 1 Wo p.p.  4 Wo p.p.  8 Wo p.p.  
Signifikante 
Differenzen 
  Maßzahlen (1) (2) (3) (4) (Wilcoxon-Test) 
PEB n 20 20 20 20    
(A) Median 0,44 0,43 0,40 0,45  n.s. 
 1. Quartil 0,37 0,37 0,32 0,31    
 3. Quartil 0,56 0,50 0,83 0,61    
NEB n 54 54 53 54    
(B) Median 0,48 0,70 0,51 0,56 1:2 p=0,0001 
 1. Quartil 0,39 0,53 0,38 0,42 2:3 p=0,001 
 3. Quartil 0,66 0,94 0,78 0,83    
signifikante Differenzen n.s.  A:B n.s.  A:B    
(Mann-Whitney-Test) 
  p=0,0001   p=0,013    
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Tab. A14: Glucose-Konzentration in mmol/l bei Tieren mit positiver (PEB) und negativer (NEB) Energiebilanz 1 
Woche p.p. während des Untersuchungszeitraumes  
Gruppe statistische  2 - 3 Wo a.p. 1 Wo p.p.  4 Wo p.p.  8 Wo p.p.  
Signifikante 
Differenzen 
  Maßzahlen (1) (2) (3) (4) (Wilcoxon-Test) 
PEB n 20 20 20 20    
(A) Median 3,89 4,55 3,78 3,95 1:2 p=0,0001 
 1. Quartil 3,72 4,29 3,66 3,79 2:3 p=0,0001 
 3. Quartil 4,20 4,76 4,04 4,20    
NEB n 54 54 53 54    
(B) Median 3,83 3,50 3,59 3,65 1:2 p=0,0001 
 1. Quartil 3,63 3,14 3,35 3,50    
 3. Quartil 4,01 3,84 3,78 3,91    
signifikante Differenzen n.s.  A:B A:B A:B    
(Mann-Whitney-Test) 
  p=0,0001 p=0,002 p=0,0001    
Tab. A15: Insulin-Konzentration in mU/l bei Tieren mit positiver (PEB) und negativer (NEB) Energiebilanz 1 
Woche p.p. während des Untersuchungszeitraumes  
Gruppe statistische  2 - 3 Wo a.p. 1 Wo p.p.  4 Wo p.p.  8 Wo p.p.  
Signifikante 
Differenzen 
  Maßzahlen (1) (2) (3) (4) (Wilcoxon-Test) 
PEB n 20 20 20 20    
(A) Median 26,79 17,82 13,33 18,09 1:2 p=0,044 
 1. Quartil 18,80 16,05 12,27 13,12 2:3 p=0,005 
 3. Quartil 51,17 23,43 15,23 22,81    
NEB n 54 54 53 54    
(B) Median 22,44 11,97 11,97 15,23 1:2 p=0,0001 
 1. Quartil 19,14 8,84 9,38 10,51    
 3. Quartil 40,12 13,77 14,28 19,69 3:4 p=0,001 
signifikante Differenzen n.s.  A:B A:B n.s.     
(Mann-Whitney-Test) 
  p=0,0001 p=0,034      
Tab. A16: IGF-1-Konzentration in ng/ml bei Tieren mit positiver (PEB) und negativer (NEB) Energiebilanz 1 
Woche p.p. während des Untersuchungszeitraumes  
Gruppe statistische 2 - 3 Wo a.p. 1 Wo p.p.  4 Wo p.p.  8 Wo p.p.  
Signifikante 
Differenzen 
 Maßzahlen (1) (2) (3) (4) (Wilcoxon-Test) 
PEB n 20 20 20 20    
(A) Median 76,35 68,40 97,30 79,50    
 1. Quartil 55,50 50,03 70,13 64,63 2:3 p=0,002 
 3. Quartil 83,93 92,18 119,00 105,68    
NEB n 54 54 53 54    
(B) Median 67,95 117,30 105,30 96,30 1:2 p=0,0001 
 1. Quartil 53,55 85,05 79,80 77,85 2:3 p=0,001 
 3. Quartil 86,08 201,00 135,00 121,00 3:4 p=0,037 
signifikante Differenzen 
 n.s. A:B n.s.  n.s.     
(Mann-Whitney-Test) 
  p=0,0001        
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Tab. A17: Haptoglobin-Konzentration in g/l bei Tieren mit positiver (PEB) und negativer (NEB) Energiebilanz 1 
Woche p.p. während des Untersuchungszeitraumes  
Gruppe statistische 2 - 3 Wo a.p. 1 Wo p.p.  4 Wo p.p.  8 Wo p.p.  
Signifikante 
Differenzen 
 Maßzahlen (1) (2) (3) (4) (Wilcoxon-Test) 
PEB n 20 20 20 20    
(A) Median 0,06 1,12 0,06 0,06 1:2 p=0,002 
 1. Quartil 0,05 0,21 0,05 0,04 2:3 p=0,001 
 3. Quartil 0,07 1,72 0,08 0,08    
NEB n 54 54 52 52    
(B) Median 0,06 0,69 0,05 0,05 1:2 p=0,0001 
 1. Quartil 0,05 0,22 0,04 0,04 2:3 p=0,0001 
 3. Quartil 0,06 1,52 0,06 0,07    
signifikante Differenzen n.s. n.s.  n.s.  n.s.     
(Mann-Whitney-Test) 
          
 
Tab. A18: Insulinsensitivität (RISQI) in (mU/l)-0,5 bei Tieren mit positiver (PEB) und negativer (NEB) 
Energiebilanz 1 Woche p.p. während des Untersuchungszeitraumes  
Gruppe statistische 2 - 3 Wo a.p. 1 Wo p.p.  4 Wo p.p.  8 Wo p.p.  
Signifikante 
Differenzen 
 Maßzahlen (1) (2) (3) (4) (Wilcoxon-Test) 
PEB n 20 20 20 20    
(A) Median 0,20 0,24 0,27 0,24    
 1. Quartil 0,14 0,20 0,25 0,20 2:3 p=0,015 
 3. Quartil 0,24 0,26 0,29 0,28    
NEB n 54 54 53 54    
(B) Median 0,21 0,29 0,29 0,26 1:2 p=0,0001 
 1. Quartil 0,16 0,27 0,27 0,23    
 3. Quartil 0,23 0,34 0,33 0,30 3:4 p=0,001 
signifikante Differenzen n.s.  A:B  A:B  n.s.     
(Mann-Whitney-Test) 
   p=0,0001 p=0,023       
Tab. A19: Insulinantwort (MIRG) in (mU insulin2)/(10 * l * mg glucose) bei Tieren mit positiver (PEB) und 
negativer (NEB) Energiebilanz 1 Woche p.p. während des Untersuchungszeitraumes  
Gruppe statistische 2 - 3 Wo a.p. 1 Wo p.p.  4 Wo p.p.  8 Wo p.p.  
Signifikante 
Differenzen 
 Maßzahlen (1) (2) (3) (4) (Wilcoxon-Test) 
PEB n 20 20 20 20    
(A) Median 15,49 9,90 10,20 11,54 1:2 p=0,001 
 1. Quartil 11,68 7,63 9,09 10,10    
 3. Quartil 18,80 11,92 12,97 13,67    
NEB n 54 53 53 54    
(B) Median 15,72 10,63 10,94 11,97 1:2 p=0,001 
 1. Quartil 11,77 9,12 9,02 8,92    
 3. Quartil 18,47 13,19 13,19 15,14    
signifikante Differenzen 
 n.s.  n.s. n.s.  n.s.     
(Mann-Whitney-Test) 
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Tab. A20: Signifikante Korrelationen der IGF-1-Konzentrationen während der einzelnen 
Untersuchungszeitpunkte sowie über den gesamten Untersuchungszeitraum (2 - 3 Wo a.p. – 8 Wo p.p.) mit 
untersuchten Parametern  
  
IGF-1 (ng/ml) 
  
2 - 3 Wo a.p. 1 Wo p.p. 4 Wo p.p. 8 Wo p.p. 2 - 3 Wo a.p. 
  
        - 8 Wo p.p. 
FFS (µmol/l) - 0,368** - -  0,378*** 
BHB (mmol/l) -  0,497*** - - - 
Glucose (mmol/l) - -0,606*** - - -0,352*** 
Insulin (mU/l) - -0,482*** - - -0,333*** 
Haptoglobin (g/l) - - - - - 
RISQI -  0,441*** - -  0,324*** 
MIRG - - - - - 
RFD (mm) - - - - - 
Tab. A21: IGF-1-Konzentration in ng/ml bei Färsen und Altkühen mit einem peripartalen Abfall der IGF-1-
Konzentration   
Gruppe statistische 2 - 3 Wo a.p. 1 Wo p.p.  Signifikante Differenzen 
 Maßzahlen (1) (2) (Wilcoxon-Test) 
Färse n 6 6    
(A) Median 62,10 53,25 1:2 p=0,028 
 1. Quartil 54,30 47,40    
 3. Quartil 77,78 57,60    
Altkuh n 12 12    
(B) Median 69,45 54,60 1:2 p=0,002 
 1. Quartil 56,33 35,33    
 3. Quartil 81,60 79,65    
signifikante Differenzen 
 n.s. n.s.     
(Mann-Whitney-Test) 
      
 
Tab. A22: IGF-1-Konzentration in ng/ml bei Färsen und Altkühen mit einem peripartalen Anstieg der IGF-1-
Konzentration   
Gruppe statistische 2 - 3 Wo a.p. 1 Wo p.p.  Signifikante Differenzen 
 Maßzahlen (1) (2) (Wilcoxon-Test) 
Färse n 24 24    
(A) Median 74,70 107,00 1:2 p=0,0001 
 1. Quartil 58,28 91,65    
 3. Quartil 88,65 157,95    
Altkuh n 32 32    
(B) Median 67,95 128,00 1:2 p=0,0001 
 1. Quartil 49,20 85,05    
 3. Quartil 85,65 203,00    
signifikante Differenzen 
 n.s. n.s.     
(Mann-Whitney-Test) 
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Tab. A23: Energiebilanz in MJ/Kuh.Tag bei Färsen und Altkühen mit einem peripartalen Abfall der IGF-1-
Konzentration  
Gruppe statistische 2 - 3 Wo a.p. 1 Wo p.p.  Signifikante Differenzen 
 Maßzahlen (1) (2) (Wilcoxon-Test) 
Färse n 6 6   
(A) Median 8,70 20,69 n.s.  
 1. Quartil -12,41 3,92   
 3. Quartil 17,50 41,12   
Altkuh n 12 12   
(B) Median -13,93 2,99 n.s.  
 1. Quartil -21,69 -7,90   
 3. Quartil -1,63 21,95   
signifikante Differenzen A:B n.s.    
(Mann-Whitney-Test) p=0,032     
Tab. A24: Energiebilanz in MJ/Kuh.Tag bei Färsen und Altkühen mit einem peripartalen Anstieg der IGF-1-
Konzentration  
Gruppe statistische 2 - 3 Wo a.p. 1 Wo p.p.  Signifikante Differenzen 
 Maßzahlen (1) (2) (Wilcoxon-Test) 
Färse n 24 24    
(A) Median -12,88 -35,38 1:2 p=0,026 
 1. Quartil -25,17 -55,07    
 3. Quartil 1,62 -6,53    
Altkuh n 32 32    
(B) Median -14,14 -35,28 1:2 p=0,005 
 1. Quartil -30,81 -84,19    
 3. Quartil -5,08 -10,64    
signifikante Differenzen 
 n.s. n.s.     
(Mann-Whitney-Test) 
      
 
Tab. A25: IGF-1-Konzentration in ng/ml bei Kühen mit niedriger (< 10.000 kg) und hoher (> 10.000 kg) 
Milchleistung während des Untersuchungszeitraumes 
Gruppe statistische 2 - 3 Wo a.p. 1 Wo p.p.  4 Wo p.p.  8 Wo p.p.  
Signifikante 
Differenzen 
 Maßzahlen (1) (2) (3) (4) (Wilcoxon-Test) 
< 10.000 kg n 37 37 37 37    
Milchleistung Median 73,50 91,20 97,80 85,50 1:2 p=0,004 
(A) 1. Quartil 54,30 54,30 72,45 62,85    
 3. Quartil 83,85 127,00 112,45 110,05    
> 10.000 kg n 37 37 36 37    
Milchleistung Median 67,50 105,00 115,35 97,50 1:2 p=0,0001 
(B) 1. Quartil 53,40 82,80 81,15 77,70 2:3 p=0,017 
 3. Quartil 86,35 211,00 136,58 125,00 3:4 p=0,044 
signifikante Differenzen 
 n.s. A:B A:B n.s.     
(Mann-Whitney-Test) 
  p=0,016 p=0,038      
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Tab. A26: IGF-1-Konzentration in ng/ml bei gesunden und kranken Kühen während des 
Untersuchungszeitraumes 
Gruppe statistische 2 - 3 Wo a.p. 1 Wo p.p.  4 Wo p.p.  8 Wo p.p.  
Signifikante 
Differenzen 
 Maßzahlen (1) (2) (3) (4) (Wilcoxon-Test) 
gesund n 32 32 32 32    
(A) Median 63,75 89,85 94,20 78,00 1:2 p=0,0001 
 
1. Quartil 45,38 55,88 65,10 55,50    
 3. Quartil 87,15 108,00 112,25 97,43 3:4 p=0,005 
krank n 42 42 41 42    
(B) Median 73,75 117,30 113,00 104,70 1:2 p=0,0001 
 
1. Quartil 58,43 81,38 84,30 84,15 2:3 p=0,036 
 3. Quartil 85,35 211,25 140,75 128,50    
signifikante Differenzen n.s.  A:B A:B A:B    
(Mann-Whitney-Test) 
  p=0,004 p=0,004 p=0,001    
 
 
Tab. A27: IGF-1-Konzentration in ng/ml bei Kühen mit geringer (< 7,5 mm) und hoher (> 7,5 mm) 
Rückenfettdickenänderung (DRFD) während des Untersuchungszeitraumes 
Gruppe statistische 2 - 3 Wo a.p. 1 Wo p.p.  4 Wo p.p.  8 Wo p.p.  
Signifikante 
Differenzen 
 Maßzahlen (1) (2) (3) (4) (Wilcoxon-Test) 
< 7,5 mm n 41 41 41 41    
DRFD Median 63,60 91,20 98,10 94,20 1:2 p=0,0001 
(A) 1. Quartil 54,30 52,05 70,65 67,35   
 3. Quartil 81,75 132,50 120,85 110,05   
> 7,5 mm n 33 33 32 33   
DRFD Median 75,00 109,00 113,50 91,80 1:2 p=0,0001 
(B) 1. Quartil 54,15 81,60 83,85 69,15 2:3 p=0,046 
 3. Quartil 88,50 207,50 142,75 129,00 3:4 p=0,015 
signifikante Differenzen n.s.  A:B A:B n.s.    
(Mann-Whitney-Test) 
  p=0,027 p=0,029      
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Tab. A28: FFS-Konzentration in µmol/l bei Kühen mit geringer (< 7,5 mm) und hoher (> 7,5 mm) 
Rückenfettdickenänderung (DRFD) während des Untersuchungszeitraumes 
Gruppe statistische 2 - 3 Wo a.p. 1 Wo p.p.  4 Wo p.p.  8 Wo p.p.  
Signifikante 
Differenzen 
  Maßzahlen (1) (2) (3) (4) (Wilcoxon-Test) 
< 7,5 mm n 41 41 41 41     
DRFD Median 113,00 560,00 328,50 175,25 1:2 p=0,0001 
(A) 1. Quartil 86,00 364,00 168,00 98,00 2:3 p=0,0001 
  3. Quartil 151,00 910,50 467,00 262,00 3:4 p=0,003 
> 7,5 mm n 33 33 32 33     
DRFD Median 140,50 826,50 573,00 196,00 1:2 p=0,0001 
(B) 1. Quartil 103,00 542,00 303,25 136,50     
  3. Quartil 180,50 1022,00 915,00 523,50 3:4 p=0,005 
signifikante Differenzen n.s.  A:B A:B n.s.    
(Mann-Whitney-Test) 
  p=0,035 p=0,0001       
 
 
Tab. A29: BHB-Konzentration in mmol/l bei Kühen mit geringer (< 7,5 mm) und hoher (> 7,5 mm) 
Rückenfettdickenänderung (DRFD) während des Untersuchungszeitraumes 
Gruppe statistische 2 - 3 Wo a.p. 1 Wo p.p.  4 Wo p.p.  8 Wo p.p.  
Signifikante 
Differenzen 
  Maßzahlen (1) (2) (3) (4) (Wilcoxon-Test) 
< 7,5 mm n 41 41 41 41     
DRFD Median 0,48 0,52 0,40 0,48 1:2 p=0,02 
(A) 1. Quartil 0,39 0,41 0,36 0,35 2:3 p=0,011 
  3. Quartil 0,62 0,73 0,60 0,81     
> 7,5 mm n 33 33 32 33     
DRFD Median 0,45 0,69 0,62 0,56 1:2 p=0,001 
(B) 1. Quartil 0,37 0,49 0,46 0,42     
  3. Quartil 0,66 1,21 0,94 0,77     
signifikante Differenzen n.s.  A:B A:B n.s.    
(Mann-Whitney-Test) 
  p=0,023 p=0,003       
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Tab. A30: RFD in mm bei Tieren mit positiver (PEB) und negativer (NEB) Energiebilanz während des 
Untersuchungszeitraumes 
Gruppe statistische 6 - 8 Wo a.p. 
2 - 3 Wo 
a.p. 1 Wo p.p.  4 Wo p.p.  8 Wo p.p.  
Signifikante 
Differenzen 
 Maßzahlen (0) (1) (2) (3) (4) 
(Wilcoxon-
Test) 
PEB n 14 20 20 20 20   
(A) Median 17,50 16,00 16,00 13,00 11,00   
 1. Quartil 13,75 15,00 12,00 10,00 8,00 2:3 p=0,002 
 3. Quartil 20,25 23,75 23,25 15,00 13,75 3:4 p=0,008 
NEB n 50 54 54 54 54   
(B) Median 17,00 19,50 16,50 11,00 9,00 1:2 p=0,004 
 1. Quartil 14,00 15,00 12,00 9,00 7,75 2:3 p=0,0001 
 3. Quartil 23,50 22,25 22,25 15,00 11,00 3:4 p=0,0001 
signifikante 
Differenzen n.s. n.s.  n.s.  n.s.  n.s.    
(Mann-Whitney-Test)  
          
 
 
Tab. A31: RFD in mm bei Altkühen in den drei Beständen während des Untersuchungszeitraumes 
Gruppe statistische 
6 - 8 Wo 
a.p. 
2 - 3 Wo 
a.p. 1 Wo p.p.  4 Wo p.p.  8 Wo p.p.  
Signifikante 
Differenzen 
 Maßzahlen (0) (1) (2) (3) (4) 
(Wilcoxon-
Test) 
Bestand n 24 29 29 29 29 0:1 p=0,048 
1 Median 21,50 24,00 22,00 13,00 10,00 1:2 p=0,009 
(A) 1. Quartil 19,25 20,50 14,50 11,00 9,00 2:3 p=0,0001 
 3. Quartil 26,75 26,50 26,00 15,00 13,00 3:4 p=0,0001 
Bestand n 1 1 1 1 1   
2 Median 16,00 16,00 15,00 7,00 7,00       n.s.  
(B) 1. Quartil 16,00 16,00 15,00 7,00 7,00   
 3. Quartil 16,00 16,00 15,00 7,00 7,00   
Bestand n 14 14 14 14 14   
3 Median 15,00 15,50 14,50 9,50 9,00   
(C) 1. Quartil 13,00 14,50 8,75 7,75 7,00 2:3 p=0,025 
 3. Quartil 19,00 18,00 21,00 14,25 10,00 3:4 p=0,006 
signifikante 
Differenzen A:C A:C A:C  n.s. A:C   
(Mann-Whitney-Test) p=0,001 p=0,0001 p=0,009   p=0,023   
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Tab. A32: RFD in mm bei Färsen in den drei Beständen während des Untersuchungszeitraumes 
Gruppe statistische 
6 - 8 Wo 
a.p. 
2 - 3 Wo 
a.p. 1 Wo p.p.  4 Wo p.p.  8 Wo p.p.  
Signifikante 
Differenzen 
 Maßzahlen (0) (1) (2) (3) (4) 
(Wilcoxon-
Test) 
Bestand n 6 8 8 8 8   
1 Median 18,00 21,00 21,00 13,50 11,00   
(A) 1. Quartil 14,50 20,25 17,25 10,25 8,50 2:3 p=0,011 
 3. Quartil 22,75 22,50 23,50 15,75 13,25   
Bestand n 13 15 15 15 15   
2 Median 14,00 15,00 15,00 11,00 8,00   
(B) 1. Quartil 12,00 12,00 13,00 7,00 8,00 2:3 p=0,001 
 3. Quartil 17,00 16,00 18,00 12,00 12,00 3:4 p=0,017 
Bestand n 6 7 7 7 7   
3 Median 15,00 15,00 10,00 9,00 8,00 1:2 p=0,017 
(C) 1. Quartil 13,75 15,00 10,00 9,00 8,00   
 3. Quartil 17,75 16,00 12,00 11,00 9,00   
signifikante Differenzen n.s.  A:B A:B A:C  n.s.    
(Mann-Whitney-Test) 
  p=0,0001 p=0,013 p=0,031     
    
  A:C A:C       
    
  p=0,001 p=0,001       
    
    B:C       
        p=0,008       
 
 
Tab. A33: Verteilung (in %) der drei Bestände auf die sechs RFD-Gruppen  
Gruppe statistische RFD-Gruppe Gesamt 
 Maßzahlen 1 2 3 4 6 
  
Bestand 1 n 3 0 7 14 13 37 
 % von Bestand 1 8,1 0,0 18,9 37,8 35,1 100 
 % von RFD 9,4 0,0 77,8 100,0 100,0 50,0 
Bestand 2 n 13 3 0 0 0 16 
 % von Bestand 2 81,3 18,8 0,0 0,0 0,0 100 
 % von RFD 40,6 50,0 0,0 0,0 0,0 21,6 
Bestand 3 n 16 3 2 0 0 21 
 % von Bestand 3 76,2 14,3 9,5 0,0 0,0 100 
 % von RFD 50,0 50,0 22,2 0,0 0,0 28,4 
Gesamt n 32 6 9 14 13 74 
 % von Bestand 1-3 43,2 8,1 12,2 18,9 17,6 100 
 % von RFD 100 100 100 100 100 100 
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Tab. A34: Verteilung (in %) der Altkühe und Färsen auf die sechs RFD-Gruppen  
Gruppe statistische RFD-Gruppe Gesamt 
 Maßzahlen 1 2 3 4 6 
  
Altkuh n 13 3 6 9 13 44 
 % von Altkuh 29,5 6,8 13,6 20,5 29,5 100 
 % von RFD 40,6 50,0 66,7 64,3 100,0 59,5 
Färse n 19 3 3 5 0 30 
 % von Färse 63,3 10,0 10,0 16,7 0,0 100 
 % von RFD 59,4 50,0 33,3 35,7 0,0 40,5 
Gesamt n 32 6 9 14 13 74 
 % von Färse/Altkuh 43,2 8,1 12,2 18,9 17,6 100 
 % von RFD 100 100 100 100 100 100 
 
 
Tab. A35: Verteilung (in %) der gesunden und kranken Kühe auf die sechs RFD-Gruppen  
Gruppe statistische  RFD-Gruppe Gesamt 
 Maßzahlen 1 2 3 4 6   
gesund n 16 2 6 7 1 32 
 % von gesund 50,0 6,3 18,8 21,9 3,1 100 
 % von RFD 50,0 33,3 66,7 50,0 7,7 43,2 
krank n 16 4 3 7 12 42 
 % von krank 38,1 9,5 7,1 16,7 28,6 100 
 % von RFD 50,0 66,7 33,3 50,0 92,3 56,8 
Gesamt n 32 6 9 14 13 74 
 % von gesund/krank 43,2 8,1 12,2 18,9 17,6 100 
 % von RFD 100 100 100 100 100 100 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Anhang 
 
139 
  
Tab. A36: Insulin- (mU/l), FFS- (µmol/l), BHB- (mmol/l), Glucose (mmol/l) und IGF-1- (ng/ml) Konzentrationen 
zu den angegebenen Zeitpunkten bezogen auf die sechs einzelnen RFD-Gruppen  
Parameter statistische RFD-Gruppe signifikante Differenzen 
  Maßzahlen 1 2 3 4 6 (Mann-Whitney-Test) 
Insulin n 32 6 9 14 13    
(2 - 3 Wo a.p.) Median 19,92 22,64 34,82 35,84 22,98 1:3 p=0,008 
  1. Quartil 16,52 14,38 24,75 21,25 19,58 1:4 p=0,01 
  3. Quartil 28,25 39,1 62,22 52,84 43,11     
Insulin n 32 6 9 14 13    
( 1 Wo p.p.) Median 13,40 12,10 13,19 10,61 11,83   n.s. 
  1. Quartil 12,10 8,16 11,90 8,06 8,30    
  3. Quartil 16,97 16,83 31,01 14,96 17,48    
FFS n 32 6 8 14 13    
(2 - 3 Wo a.p.) Median 118,00 159,50 111,50 134,50 131,00   n.s. 
  1. Quartil 86,00 104,25 83,00 84,50 103,00    
  3. Quartil 162,00 191,50 134,25 162,00 177,00    
FFS n 32 6 9 14 13    
(1 Wo p.p.) Median 560,00 524,50 440,00 890,00 700,00   n.s. 
  1. Quartil 345,75 333,50 404,00 560,75 548,00    
  3. Quartil 890,00 1207,50 1293,00 1102,00 1025,50    
FFS n 32 6 9 14 12    
(4 Wo p.p.) Median 291,50 618,00 475,00 671,50 440,50 1:2 p=0,001 
  1. Quartil 173,00 484,25 161,00 274,00 215,50 1:4 p=0,002 
  3. Quartil 431,25 1059,50 842,50 864,50 914,75     
BHB n 32 6 9 14 13    
(1 Wo p.p.) Median 0,52 0,63 0,88 0,63 0,76   n.s. 
  1. Quartil 0,42 0,53 0,40 0,41 0,56    
  3. Quartil 0,66 1,24 0,95 1,08 1,54    
BHB n 32 6 9 13 13    
(4 Wo p.p.) Median 0,40 0,60 0,55 0,52 0,74 1:4 p=0,016 
  1. Quartil 0,36 0,33 0,35 0,47 0,50 1:6 p=0,0001 
  3. Quartil 0,50 1,25 0,92 0,79 1,05    
Glucose n 32 6 9 14 13     
(1 Wo p.p.) Median 3,81 3,42 3,83 3,78 3,80    n.s. 
  
1. Quartil 3,32 2,89 3,38 3,41 2,79     
  
3. Quartil 4,17 4,00 4,54 4,06 4,42     
IGF-1 n 32 6 9 14 13     
( 1 Wo p.p.) Median 90,9 96,5 91,2 114,5 174,0    n.s. 
  
1. Quartil 50,9 83,5 65,1 56,3 82,8     
  
3. Quartil 137,5 248,0 115,5 211,3 202,0     
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Tab. A37: Klauenscoredifferenzen (Diff) bezüglich Anzahl (A), Schweregrad (S), Fläche (F) und 
zusammengesetztem Klauenscore (FXS/A) in den Zonen 4 - 5 und 1 - 3 an den Hinter- und Vordergliedmaßen bei 
Kühen mit einem Anstieg sowie Abfall der IGF-1-Konzentration 
Gruppe statistische  Diff-A Diff-S Diff-F Diff-FXS/A Diff-A Diff-S Diff-S 
  Maßzahlen 4 - 5 4 - 5 4 - 5 4 - 5 1 - 3 1 - 3 1 - 3 
    Hinten Hinten Hinten Hinten Hinten Hinten Vorne 
Anstieg n 56 56 56 56 56 56 56 
(A) Median 1 4 2,73 16,50 0 1 0 
  1. Quartil 0 0 -3,16 0 -0,75 -0,75 0 
  3. Quartil 2 8 11,05 33,35 2 3 2 
Abfall n 18 18 18 18 18 18 18 
(B) Median 3 11 13,60 45,65 2 4 2,5 
  1. Quartil 2 6 9,53 19,58 0 0 0 
  3. Quartil 5 17 21,89 101,03 4 7 4 
signifikante Differenzen A:B A:B A:B A:B A:B A:B A:B 
(Mann-Whitney-Test) p=0,0001 p=0,004 p=0,001 p=0,005 p=0,007 p=0,019 p=0,014 
 
 
Tab. A38: Klauenscoredifferenzen (Diff) bezüglich Anzahl (A) und Schweregrad (S) in der Zone 4 - 5 an den 
Hintergliedmaßen bei Kühen mit positiver (PEB) und negativer (NEB) Energiebilanz 
Gruppe statistische  Diff-A Diff-S 
  Maßzahlen 4 - 5 4 - 5 
    Hinten Hinten 
PEB n 20 20 
(A) Median 2,5 7 
  1. Quartil 0,25 7 
  3. Quartil 4 14,75 
NEB n 54 54 
(B) Median 1 4 
  1. Quartil -1 0 
  3. Quartil 2 9,25 
signifikante Differenzen A:B A:B 
(Mann-Whitney-Test) p=0,005 p=0,046 
 
 
 
 
 
 
Anhang 
 
141 
  
Tab. A39: Klauenscoredifferenzen (Diff) bezüglich Anzahl (A), Schweregrad (S), Fläche (F) und 
zusammengesetztem Klauenscore (FXS/A) in den Zonen 4-5 und 1-3 an den Hinter- und Vordergliedmaßen bei 
insulinsensitiven (IS) und insulinresistenten (IR) Kühen  
Gruppe statistische  Diff-A Diff-S Diff-F Diff-FXS/A 
  Maßzahlen 1-3 1-3 4-5 4-5 
    Hinten Hinten Vorne Vorne 
IS n 53 53 53 53 
(A) Median 0 0 0,24 0,24 
  1. Quartil -0,5 -1 0 0 
  3. Quartil 2 3 9,9 19,95 
IR n 21 21 21 21 
(B) Median 2 3 11,7 23,20 
  1. Quartil 1 1 0 0,75 
  3. Quartil 4 6 45,85 80,13 
signifikante Differenzen A:B A:B A:B A:B 
(Mann-Whitney-Test) p=0,016 p=0,002 p=0,031 p=0,004 
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